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PREFACE  DE  IA  PREMIÈRE  ÉDITION 


Les  auteurs  qui,  dans  ces  trente  dernières  années,  se  sont 
occupés  de  la  mesure  ou  de  la  valeur  séméiologique  de  la 
tension  artérielle  ont  obéi  —  consciemment  ou  inconsciem- 
ment —  à  la  même  tendance  qui  se  manifestait  simultanément 
dans  toutes  les  branches  de  la  pathologie,  et  qui  consiste  à 
substituer  à  la  recherche  de  l'état  anatomique  de  l'organe 
considéré  l'appréciation  de  son  état  fonctionnel.  Il  est  bien  de 
connaître  l'état  du  cœur,  d'être  fixé  sur  son  volume,  sur  l'état 
de  ses  orifices  ;  mais  il  est  mieux  encore  d'être  à  même  d'appré- 
cier son  rendement.  Car  le  cœur  fait  de  la  tension  artérielle. 
comme  le  foie  fabrique  du  sucre,  comme  le  rein  se  plie  au 
dur  travail  de  l'élimination.  Etudier  la  tension- artérielle,  c'est 
donc  étudier  la  fonction  du  c<eur. 

Mais,  ce  qui  fait  la  difficulté  et  aussi  l'intérêt  du  sujet,  c'est 
que  cette  fonction  du  cœur  se  règle  à  chaque  instant  sur  les 
besoins  de  l'organisme.  Par  suite  des  liens  intimes  qui  unis- 
sent les  divers  organes  et  assurent  l'harmonie  de  leurs  réac- 
tions pathologiques,  ceux  dont  le  rôle  —  comme  le  cœur  — 
est  d'être  le  serviteur  des  autres,  se  modèlent,  se  modifient 
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sans  cesse  de  façon  à  se  hausser  au  niveau  de  leur  tâche  nou- 
velle. Le  cœur  s'efforce  toujours  de  fournir  ce  qui  lui  est 
demandé,  quelquefois  moins,  jamais  plus;  et,  à  chaque 
moment,  son  effort  est  le  reflet  des  exigences  de  la  circula- 
tion périphérique  ou  viscérale.  Etudier  la  tension  artérielle, 
c'est  donc  étudier  encore  le  milieu  de  tension  liquidienne 
nécessaire  à  V organisme  —  milieu  exigé  par  certains  organes, 
toléré  par  d'autres. 

Ainsi,  la  valeur  séméiologique  de  la  tension  artérielle  se 
trouve  déplacée,  ou  plutôt  élargie,  puisqu'elle  n'est  plus  indi- 
catrice du  seul  état  fonctionnel  du  cœur,  mais  de  l'état  du 
système  artériel,  des  différents  viscères,  et  en  premier  lieu  de 
celui  dont  le  fonctionnement  est  lié  de  façon  si  intime  à  l'ap- 
pareil circulatoire,  le  rein. 

Il  nous  a  semblé  que  l'importance  de  cette  question  et 
surtout  son  grand  intérêt  pratique  justifiaient  l'étude  d'en- 
semble que  nous  présentons  aujourd'hui  ;  et  nous  serions 
heureux  si  nous  pouvions,  par  elle,  concourir  dans  quelque 
mesure  à  la  vulgarisation  d'une  méthode  d'exploration  dans 
l'avenir  de  laquelle  nous  avons  foi. 

Louis  Gallavardin. 


Lyon,  le   Ier  février   19 10. 


PREFACE  DE  LA  SECONDE  ÉDITION 


Cet  ouvrage  est  moins  une  seconde  édition,  qu'un  nouveau 
livre  où  la  partie  clinique  a  reçu  les  développements  qu'il 
convenait  de  lui  donner.  Il  n'a  cependant  pas  la  prétention 
de  présenter  un  tableau  définitif  de  la  science  sphygmomano- 
métrique.  En  dégageant  les  linéaments  principaux  de  l'édifice 
tensionnel,  notre  but  a  moins  été  de  faire  montre  des  résultats 
acquis,  que  d'olfrir  au  lecteur  une  mise  au  point,  et  de 
faciliter  la  voie  aux  chercheurs  en  leur  épargnant  un  labeur 
superflu;  en  un  mot,  d'être  utile. 

En  médecine,  le  sillon  ouvert  par  toute  nouvelle  méthode 
d'exploration  prépare  une  riche  moisson.  Les  travaux  de  ces 
dix  dernières  années  ont  montré  que  la  mesure  de  la  ten- 
sion artérielle  n'avait  pas  menti  à  ses  promesses,  et  c'est 
exagérer  à  peine  que  de  dire  que  la  sphygmomanomélrie 
est  aux  affections  chroniques  ce  que  la  thermométrie  est 
aux  maladies  aiguës. 

En  mettant  au  point  cet  ouvrage,  en  grande  partie  préparé 
avant  la  guerre,  on  comprendra  que  nous  ayons  eu  la  tenta- 
tion  violente    de   raver   tous    les  noms  allemands.    Nous   ne 
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l'avons  pas  fait.  Dans  le  domaine  scientifique,  il  nous  a  paru 
aussi  puéril  de  démarquer,  que  dangereux  d'ignorer;  une  seule 
chose  importe,  qui  est  de  faire  mieux.  Nous  n'avons  pas  eu 
d'autre  ambition. 

Louis  Gallàvardin. 

Lyon,  le  ier  juillet   1 9 1 1> . 


LA 

TENSION    ARTÉRIELLE 

EN    CLINIQUE 

-V  MESURE,  SA  VALEUR   SÉMÉIOLOGIQUE 


Il  suffit  d'examiner  le  jet  de  sang  qui  suit  la  section  accidentelle 
d'une  artère,  même  peu  volumineuse,  pour  se  rendre  compte  que  le 
sang  est  enfermé  «  sous  tension  »  dans  le  système  vasculaire. 

La  source  de  cette  tension  se  trouve  dans  le  réservoir  aortiquc. 
sorte  de  bassin  d'alimentation  d'où  s'échappe  l'immense  chevelu 
artériel  et  artériolaire;  son  origine  première,  dans  la  force  déve- 
loppée par  la  contraction  du  ventricule  gauche.  —  C'est  le  jeu  de  la 
pompe  cardiaque  qui  entretient  dans  ce  réservoir  aux  innombrables 
fuites  une  tension  sans  cesse  renouvelée,  en  même  temps  qu'un 
courant  ininterrompu  de  sang  artérialisé.  Il  n'y  a  pas  de  système 
d'insuftlation  ou  de  refoulement,  construit  parla  main  des  hommes. 
qui  ne  se  soit  inspiré  de  ce  modèle  :  la  première  soupape  a  sans 
conteste  été  réalisée  par  ces  trois  nids  valvulaires  sigmoïdiens, 
situés  à  la  frontière  du  cœur  et  de  l'aorte,  qui  se  soulèvent  et 
s'eiïacent  dès  que  la  pression  ventriculaire  devient  supérieure  à  la 
pression  aortique.  qui  s  abaissent  et  se  ferment  lorsque  cette  der- 
nière devient  prédominante.  Ainsi,  comme  le  manifeste  le  tracé 
ci-contre  emprunte  a  l'ouvre  de  Maret,  la  crosse  aortique  cueille, 
à  chaque  systole,  cette  partie  de  l'ondée  ventriculaire  dont  la  ten- 
sion est  supérieure  à  la  sienne  ;  par  ce  moyen,  se  trouve  entretenue 
et  régénérée  sa  propre  tension  sans  cesse  défaillante.  —  Une  partie  du 
cylindre  sanguin  qui  vient  de  pénétrer  dans  la  crosse  aortique  fait 
s  »rtir  du  système  artériel  une  quantité  équivalente  de  sang:  1  autre 
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partie,  ne  pouvant  trouver  issue  au  dehors,  se  borne  à  distendre 
péniblement  la  paroi  élastique  du  vaisseau,  en  attendant  qu'arrive 
son  moment  de  pénétration  à  la  périphérie.  La  paroi  artérielle  ainsi 
distendue  tend,  en  vertu  de  son  élasticité,  à  revenir  sur  elle-même 
et  développe  une  force  de  compression  égale  à  celle  qui  a  causé  sa 
distension;  en  d'autres  termes,  soumet  le  sang  à  une  pression  égale 
à  sa  propre  tension.  D'où,  au  niveau  de  chaque  tranche  vasculaire 
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Fig.  r.  —  Tracés  de  la  pression  dans  le  ventricule  gauche  et  dans  l'aorte. 
—  Le  tracé  supérieur  représente  les  variations  de  la  pression  enregis- 
trées par  une  sonde  qui  se  trouve  dans  le  ventricule  gauche;  après 
deux  révolutions  cardiaques,  en  a,  la  sonde  est  retirée  du  ventricule 
dans  l'aorte.  Le  tracé  inférieur  est  fourni  par  une  sonde  manornétrique 
maintenue  en  permanence  dans  l'aorte.  vD'après  Mahey,  Circulation 
du  sang.) 

idéale,  un  état  d'équilibre  dans  lequel  trois  phénomènes  —  la  ten- 
sion du  liquide  circulant,  la  distension  à  laquelle  se  trouve  soumise 
la  paroi  artérielle,  la  pression  que  cette  paroi  exerce  en  retour  sur 
le  sang  —  sont  justiciables  d'une  commune  mesure,  n'étant  que  la 
manifestation  d'une  même  cause  ;  d'où,  encore,  l'équivalence  des 
expressions,  indifféremment  employées  dans  le  langage  médical, 
de  pression  sanguine  et  de  tension  artérielle.  La  partie  de  l'ondée 
ventriculaire  qui  distend  les  gros  vaisseaux  en  donnant  lieu  au 
phénomène  de  la  tension  artérielle  est  d'autant  plus  considérable 
que  la  pénétration  à  la  périphérie  est  plus  difficile,  si  bien  que 
Lauder  Brunton  a  pu  écrire  que  «  la  tension  artérielle  résulte  de 
la  différence  entre  la  quantité  de  sang  envoyée  par  le  cœur  dans  le 
système  artériel  et  celle  qui  passe  des  artérioles  dans  les  veines.  »  — 


NOTIONS  PRÉLIMINAIRES  :* 

Si  donc  l'on  envisage  son  origine  et  son  mécanisme  d'établisse- 
ment, on  peut  dire  que  la  tension  artérielle  est  une  forée  créée  par 
la  contraction  ventriculaire,  entretenue  par  la  réaction  de  la  paroi 
rasrulaire  à  la  distension,  réglée  par  la  résistance  des  vaisseau./- 
périphériques  a  l'écoulement  du  sang.  Cette  définition,  en  montrant 
les  conditions  multiples  qui  concourent  à  la  production  de  la  ten- 
sion artérielle,  fait  du  même  coup  prévoir  les  trois  facteurs  prin- 
cipaux de  ses  variations  :  état  du  cour,  élasticité  artérielle,  résis- 
tances périphériques. 

Il  est  facile  de  figurer  d'une  façon  objective  le  phénomène  de  la 
tension  artérielle  et  d'en  prendre  une  idée  plus  exacte  en  rappelant 
les  mémorables  expériences  de  Daniel  Bernouilli  (1738)  sur  l'écou- 
lement du  liquide  dans  les  tubes.  L'appareil,  très  simple,  se  com- 


Fig.  2.  —  Appareil  de  Hbknoiilli.  —  La  hauteur  cTascension  du  liquide 
dans  les  tubes  piézométriques  mesure  la  pression  latérale  exercée  par 
ce  liquide  sur  les  parois  du  tube  horizontal. 


pose  d'un  récipient  dans  lequel  on  maintient  le  liquide  à  une 
certaine  hauteur;  à  la  partie  inférieure  de  ce  récipient  est  adapté 
un  tube  horizontal  sur  lequel,  de  distance  en  distance,  se  trouvent 
branchés  verticalement  d'autres  tubes  appelés  piézomètres.  Ce  sont 
ces  tubes  qui  vont  servir  à  mesurer  la  tension  du  liquide,  c'est-à 
dire  la  pression  exercée  par  lui  sur  les  parois  du  tube  horizontal  et 
la  hauteur  de  la  colonne  liquidienne  nécessaire  pour  lui  faire  équi- 
libre. Supposons  que  la  hauteur  du  liquide  au-dessus  de  l'embou- 
chure du  tube  horizontal  soii  de  20  centimètres,  et  considérons  ce 
qui  va  se  passer  quand  le  liquide  s'écoulera  par  ce  tube.  La  pre- 
mière tranche  liquide  qui  va  y  pénétrer  progressera  avec  une  vitesse 
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tout  d'abord  assez  considérable,  à  cause  de  la  pression  de  20  centi- 
mètres quelle  supporte  ;  mais,  au  fur  et  à  mesure  de  sa  progression, 
cette  vitesse  va  diminuer  par  suite  des  résistances  présentées  par 
les  frottements  pariétaux,  si  bien  qu'elle  ne  sortira  du  tube  qu'avec 
une  vitesse  bien  moindre,  égale  si  l'on  veut  au  tiers  de  sa  vitesse 
initiale.  Or,  cette  tranche  liquide,  arrivée  à  l'extrémité  du  tube 
horizontal  avec  une  vitesse  égale  seulement  à  celle  que  lui  donnerait 
une  colonne  d'eau  de  7  centimètres,  va  imposer  d'emblée  ce  régime 
circulatoire  à  la  nouvelle  tranche  de  liquide  qui  pénètre  dans  le 
tube  au  moment  où  elle  en  sort.  Cette  dernière  tranche,  qui  possède 
une  force  vive  égale  à  20  centimètres  de  pression  hydraulique,  n'en 
utilise  donc  que  7  sous  forme  de  vitesse  et  va  mettre  en  réserve, 
sous  forme  de  tension,  les  i3  autres  unités  qui  lui  serviront  à 
vaincre  les  résistances  ultérieures.  Cette  tension  se  manifeste  par 
une  pression  du  liquide  contre  les  parois  latérales  du  tube  et  se 
mesure  exactement  par  l'ascension  du  liquide  dans  les  tubes  verti- 
caux, ascension  qui  sera  d'autant  moindre  qu'on  se  rapprochera 
davantage  de  l'extrémité  du  tube.  Ces  données  sont  applicables  au 
système  circulatoire,  malgré  les  différences  qui  le  séparent  de  l'ap- 
pareil de  Bernouilli  (charge  intermittente,  système  tubulaire  élas- 
tique, coudé,  divisé,  ramifié,  et  surtout  avec  aires  de  section 
variables)  ;  et,  en  envisageant  non  plus  son  mécanisme  de  pro- 
duction, mais  son  utilisation  ultérieure,  on  peut  dire  encore  que 
la  tension  artérielle  est  cette  partie  de  la  force  vive  communiquée  au 
sang  par  la  contraction  cardiaque  qui,  fie  se  manifestant  pas  sous 
forme  de  vitesse,  se  met  en  réserve  pour  vaincre  les  résistances  ulté- 
rieures et  se  traduit  en  exerçant  une  certaine  pression  latérale  sur 
les  parois  vasculaires. 

La  mesure  de  la  tension  artérielle  fut  créée  le  jour  où  le  révérend 
anglais  Stephen  Hales  (1744)  eut  l'idée  d'adapter  chez  l'animal  un 
piézomètre  au  bout  central  d'une  artère  sectionnée.  Ayant  introduit, 
dans  l'artère  crurale  d'une  jument  couchée  sur  le  dos,_une  canule 
en  communication  avec  un  long  tube  de  verre  placé  verticalement, 
il  vit  le  sang  s'élever  à  une  hauteur  de  8  pieds  3  pouces  au-dessus 
du  ventricule  gauche,  soit  environ  2  m.  5o.  On  connaît  les  perfec- 
tionnements que  subit  plus  tard  cette  méthode,  sous  l'impulsion 
des  travaux  de  Poiseuille,  Ludwig,  Volkman,  Chauveau  et  Marev, 
et  de  tant  d'autres  physiologistes.  Ces  perfectionnements  consis- 
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tèrent  :  i°  dans  la  substitution  de  manomètres  au  tube  piézomé- 
trique  primitif  :  soit  de  manomètres  ù  Hg  (modèles  de  Poiseiilu:, 
Marey,  G  h  au  veau,  Roy,  Fr.  Franck.  Hùrthle),  aptes  surtout  à 
indiquer  la  pression  sanguine  moyenne  et  les  variations  lentes  de 
cette  pression;  soit  de  manomètres  métalliques  ou  élastiques  (Fick, 
Marey,  Hùrthle,  Roy,  Gai»,  Chauveau)  qui,  seuls,  sont  capables 
de  donner  une  idée  exacte  des  variations  rapides  de  la  tension  '  ; 


1  L'infériorité  du  manomètre  à  Ily  dans  la  mesure  précise  de  la  pression 
artérielle  avait  bien  été  mise  eu  évidence  par  Mahev.  «  Je  crois  avoir 
démontré,  écrit  ce  physiologiste,  que  le  manomètre  à  Hg  n'est  bon  que  pour 
donner  la  valeur  d'une  pression  qui  reste  constante  ou  du  moins  qui  ne  varie 
qu'arec  une  certaine  lenteur,  mais  que,  pour  la  plupart  des  usages  physiolo- 
giques et  particulièrement  pour  mesurer  la  pression  du  sang  dans  les  artères, 
le  manomètre  à  H^-  ne  vaut  rien,  car  il  déforme,  par  les  oscillations  propres 
de  sa  colonne,  les  indications  qu'il  devrait  fournir.  » 

Dans  des  expériences  rérentes,  Pachon  et  Pons  (1912)  ont  insisté  à  nouveau 
sur  les  défauts  du  manomètre  à  Ilg  en  fonctionnement  dynamique.  Les  erreurs 
dépendent  de  trois  facteurs  principaux  : 

i°  De  la  fréquence  des  variations  :  l'expérience  démontre  que  l'erreur  croît 
d'abord  avec  cette  fréquence,  passe  par  un  maximum,  pour  redevenir  nulle 
pour  une  fréquence  donnée.  Voici,  à  titre  d  exemple,  les  chiffres  obtenus  par 
la  lecture  du  manomètre  dans  une  expérience  où  l'ampoule  communiquant 
avec  ce  manomètre  subissait  des  variations  de  pression  uniformes  oscillant 
entre  190  et  i35  millimètres  Hg: 

Fréquence  des  variations  Cliilïres  du  manomètre 

par  minute  pour    chaque    fréquence 

o  190/  '35  mm.   Hg. 

40  2 10    1 12  — 

60  226/9G  — 

82  uih  92  — 

104  212/122  — 

1 1  f>  190    i34  — 

128  184    14a  — 

i36  180/144  — 

On  voit  que  l'écart  qui,  à  82  pulsations  par  minute  (moyenne  habituelle  des 
pulsations  artérielles  ,  était  considérable  et  atteignait  plus  de  40  millimètres 
Hg,  tant  comme  surestimation  de  la  pression  systolique  que  comme  sous-esti- 
mation de  la  pression  diastolique,  disparaît  complètement  lorsque  le  chiffre 
des  pulsations  s'élève  ;>  116  par  minute. 

20  De  la  pression  variable  :  l'erreur  croit  et  décroit  comme  la  grandeur  de 
cette  pression  variable. 

3  De  la  niasse  mise  en  mouvement  :  plus  le  manomètre  est  de  gros  calibre, 
plus  grande  est  Terreur.  Il  est  a  remarquer  aussi  que  celle-ci  est  plus  élevée 
pour  le  manomètre  en  U  que  pour  le  manomètre  à  <)  fixe  ;  mais  les  résultats 
de  ce  dernier  sont  parfois  entachés  d'une  erreur  de  capillarité. 
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■2°  dans  V enregistrement  graphique  des  pressions,  qui  devait  per- 
mettre de  se  rendre  compte  de  la  marche  ou  des  variations  des 
oscillations  de  la  tension. 

Par  ces  moyens,  on  a  pu  voir  que  la  courbe  de  la  pression  san- 
guine, enregistrée  pendant  un  certain  temps  chez  un  animal,  pré- 
sentait trois  sortes  d'oscillations.  —  i°  Des  oscillations  cardiaques, 
en  rapport  avec  les  diverses  phases  de  l'activité  du  cœur.  La  partie 
la  plus  élevée  de  ces  oscillations,  ou  pression  maxima,  correspond 
à  la  systole  ventriculaire  ;  la  partie  la  plus  inférieure,  ou  pression 
minima,  h  la  fin  de  la  diastole  ventriculaire.  Ces  oscillations,  qui 
sont  enregistrées  assez  fidèlement  par  les  manomètres  métalliques 
ou  élastiques,  le  sont  très  imparfaitement,  nous  le  répétons,  par  les 
manomètres  à  Hg,  à  cause  de  l'inertie  et  des  mouvements  propres 
de  la  colonne  mercurielle.  Le  niveau  de  la  colonne  de  mercure, 
dans  le  manomètre  compensateur  de  Map.ey,  tend  à  rester  dans  une 
position  plus  fixe,  à  distance  égale  du  sommet  et  de  la  base  des 
Oscillations,  et  indique  ainsi  la  pression  moyenne. —  i°  Des  oscilla- 
tions respiratoires  résultant  de  l'influence  mécanique  des  mouve- 
ments de  la  cage  thoracique  ou  de  la  simple  association  nerveuse 
entre  les  centres  respiratoires  et  les  centres  circulatoires,  vaso- 
moteurs  ou  cardiaques  (oscillations  de  Traube-Hering).  La  résul- 
tante de  ces  effets  est  d'ordinaire  une  dépression  inspiratoire;  mais 
on  peut  aussi  noter  une  courbe  inverse.  —  3°  Des  oscillations  vaso- 
motrices,    visibles    seulement  sur   de  très  longues   courbes  mano- 


Fig.  3.  —  Grandes  oscillations  de  la  pression  artérielle,  observées 
chez  un  chien  curarisé  maintenu  en  vie  par  l'insufflation  pulmonaire. 
(D"après  Morat.) 

métriques,  indépendantes  de  la  respiration  ou  de  toute  modification 
des  battements  cardiaques,  et  relevant  sans  doute  de  la  contraction 
rythmique  des  fines  artérioles  sous  l'influence  d'incitations  vaso- 
motrices  alternantes  (Traube  et  S.  Mayek). 

Le    niveau    de   la    tension    artérielle   —   tension    systolique    ou 
maxima  —  varie  assez  peu  dans  les  différentes  espèces  animales.  II 
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est  à  remarquer  que  ce  ne  sont  nullement  les  conditions  de  taille  de 
l'animal  (VoLKMANN,  M AKKYt  (jui  déterminent  la  hauteur  de  la  pres- 
sion sanguine;  ce  qui  prouve  bien  que  cette  hauteur  est  surtout  la 
conséquence  de  la  présence  du  réseau  capillaire,  dont  la  disposition 
et  la  résistance  diffèrent  sans  doute  assez  peu  d'une  espèce  à  l'autre. 
Si  l'on  consulte  les  tableaux  dressés  par  Volkmann,  Jolyet,  on  voit 
que  ces  chilïYes  de  tension  maxima  oscillent  presque  tous  entre 
«)oet  170  millimètres  Hg,  rarement  au-dessus  ou  au-dessous  :  90  à  9.*» 
chez  le  rat,  le  cobaye,  le  lapin,  110  chez  le  cheval,  120  chez  le 
chien,  1  ^0  chez  le  canard  et  quelques  oiseaux,  160  à  170  chez  le 
veau.  Janeway  fait  remarquer  avec  raison  que  ces  chiffres  extrêmes 
100  à  aoo)  ne  sont  pas  très  éloignés  de  ceux  que  l'on  rencontre  chez 
l'homme  dans  diverses  circonstances  pathologiques.  —  Dans  une 
même  espèce,  on  peut  noter  des  variations  très  étendues.  Ces  varia- 
tions, elles  aussi,  ne  dépendent  nullement  de  la  taille  de  l'animal, 
mais  bien  plutôt  de  conditions  physiologiques  et  surtout  patholo- 
giques différentes.  Chauvkau,  en  prenant  la  pression  directement 
dans  le  ventricule  gauche  chez  trois  chevaux,  a  trouvé  o5,  128, 
1  \o  millimètres  Hg.  ce  dernier  chiffre  chez  un  cheval  âgé;  Volkmank 
1  vu.  dans  la  carotide  du  cheval,  la  tension  s'élever  à  214  et 
même  3:>i  millimètres  Hg.  Ce  même  auteur,  chez  quatre  veaux,  a 
constaté  des  variations  de  i.'io  à  180  millimètres  Hg.  Enfin 
CtiiLE  iop3),  chez  100  chiens,  trouva  dans  la  carotide  des  pres- 
sions variant  entre  80 et  170  millimètres  Hg:  et  il  note  expressément 
qu  il  n'y  avait  aucune  relation  entre  le  chiffre  de  pression  et  les 
dimensions  du  corps  de  l'animal.  Nul  doute  qu'il  ne  s'agisse  là  de 
variations  pathologiques  de  la  tension  artérielle. 

Chez  Y  homme,  plusieurs  mensurations  directes  ont  pu  être  exé- 
cutées au  cours  d'amputations  du  bras  ou  de  la  cuisse,  à  l'aide  de 
manomètres  à  Hg  reliés,  par  une  canule,  au  bout  central  de  l'artère 

innée.  Faivbe  i856  a  noté  120  millimètres  Hg  dans  la  fémo- 
rale, et  n5  à  120  dans  l'humérale.  Albert  (iS83)  a  trouvé  des 
valeurs  oscillant  entre  100  et   160  millimètres  dans  la  tibiale  anté- 

6,  et  KUUE  VVlBCANOl  1896)  l5o  millimètres  dans  la  radiale. 
chez  une  urémique.  l'ius  récemment,  0.  KfÛLLBB  et  BlACEL  1907), 
dans  une  série  de  mensurations  effectuées  chez  trois  sujets  au  cours 

ipatations  du  bras  nu  de  l'avant-bras,  à  l'aide  de  manomètres 

llique    et  a   Hg,    ont  pu   noter  non   seulement  1«-  chiffre  de   la 
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pression  maxima,  mais  celui  de  la  pression  minima  ainsi  que  l'am- 
plitude des  oscillations  respiratoires.  Dans  deux  cas,  la  pression 
sijstolique  oscillait  dans  la  radiale  entre  1 10  et  1 15  millimètres  Hg, 
et  se  trouvait  dans  un  troisième  cas  autour  de  100  millimètres  Hg 
dans  l'humérale.  La  pression  minima  était  comprise  entre  60  et 
80  millimètres  Hg  dans  tous  ces  cas.  Quant  aux  oscillations  respi- 


Fig.  4.  —  Oscillations  de  la  pression  artérielle. —  Tracé  obtenu,  chez  un 
homme  de  quarante-cinq  ans,  en  mettant  directement  en  communi- 
cation l'artère  radiale  avec  un  manomètre  à  Hgr.au  cours  d'une  ampu- 
tation de  lavant-bras.  On  voit  très  nettement  dans  ce  tracé  les  oscil- 
lations cardiaques,  respiratoires,  et  même  des  oscillations  plus  larges 
dues  aux  variations  de  l'action  du  cœur  ou  au  jeu  des  vaso-moteurs. 
La  grandeur  des  oscillations  respiratoires  (écart  compris  entre  102  et 
1 18  millimètres  Hg  pour  la  pression  systolique,  entre  60  et  78  pour  la 
pression  diastolique)  tient  à  l'amplitude  insolite  des  mouvements 
respiratoires  chez  le  sujet  profondément  anesthésié.  (D'après*  ).  Muller 
et  Blavel.) 


ratoires  (chez  des  malades  anesthésiés  il  est  vrai),  elles  étaient 
considérables  et  atteignaient  jusqu'à  16  millimètres  pour  la  pression 
systolique  et  12  millimètres  pour  la  pression  diastolique. 

Les  nombreuses  mensurations  sanglantes  pratiquées  chez  l'animal 
nous  ont  montré  que,  dans  une  même  espèce  (et,  nous  le  répétons, 
indépendamment  de  toute  question  de  taille),  la  pression  artérielle 
pouvait  varier  du  simple  au  double,  et  même  au  delà!  Il  en  est  cer- 
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tainement  île  même  chez  l'homme,  et  si  l'écart  des  chiffres  relatés 
plus  haut  n'est  pas  aussi  extrême,  c'est  qu'il  s'agissait  presque  tou- 
jours de  malades  opérés  pour  des  affections  chirurgicales  et  dont  les 
différents  viscères,  les  reins  surtout,  étaient  sans  doute  relativement 
sains.  Il  est  clair  que  ces  variations  de  la  tension  sanguine  ne  sont 
pas  le  fait  du  hasard  et  se  trouvent  sous  la  dépendance  étroite  de 
lésions  ou  tout  au  moins  de  troubles  fonctionnels  importants  de 
l'appareil cardio-vasculaire.  Si  l'on  songe,  d'autre  part,  que  le  cœur 
n'a  pas  d'autre  rôle  que  d'établir  rythmiquement,  à  l'origine  du 
système  artériel,  les  variations  de  tension  qu'exigent  les  besoins  de 
la  circulation  périphérique  et  viscérale,  comment  ne  pas  être  frappé 
des  indications  précieuses  que  peuvent  donner  les  variations  de 
cette  tension  artérielle  sur  le  fonctionnement  du  cœur,  sur  l'état  des 
vaisseaux  et  aussi  sur  celui  de  certains  viscères,  notamment  de 
ceux  qui,  comme  le  rein,  sont  dans  un  rapport  si  intime  avec  la 
circulation?  Comment  ne  pas  être  tenté  de  lire,  dans  les  variations 
de  la  tension  sanguine,  les  modifications  apportées  au  fonctionne- 
ment de  tous  ces  appareils?  Lecture  singulièrement  compliquée,  il 
est  vrai,  car  il  faut  bien  avouer  que  la  multiplicité  des  méthodes 
employées  et  la  complexité  des  causes  qui  se  donnent  rendez- vous 
pour  influencer  les  chiffres  de  tension  artérielle  ont  ajouté  parfois 
davantage  à  la  confusion  qu'à  la  richesse  de  la  science  sphygmo- 
manométrique.  Nous  souhaitons  que  le  lecteur  trouve  dans  cet 
ouvrage,  à  la  suite  des  développements  indispensables  concernant 
la  technique  spliy <] momanométrique ,  l'exposé  des  données  impor- 
tantes dont  s'est  enrichie  la  clinique  sphyrjmomanométrique  dans 
ces  dernières  années. 
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LIVRE  PREMIER 
MESURE  DE    LA  TENSION  ARTÉRIELLE 

TECHNIQUE    SPHYGMOMANOMÉTRIQUE; 


Plus  de  cent  ans  s'étaient  écoulés,  comme  le  remarque  Jankwav, 
entre  la  découverte  de  la  circulation  du  sang- par  Harvey  (1628  et 
la  première  mensuration  de  la  tension  artérielle  chez  l'animal 
(  I744)î  un  autre  siècle  devait  passer  encore,  avant  qu'on  eût  l'idée 
de  faire  l'application  clinique  de  ces  données  à  l'homme.  Dès  1 8 5 5 , 
Vierordt,  suivi  par  quelques  autres  chercheurs,  avait  essayé  «  de 
mesurer  indirectement  la  pression  sanguine  au  moyen  de  la  contre- 
pression  nécessaire  pour  faire  disparaître  les  pulsations  d'une  artère  » . 
Mais  ce  n'est  que  dans  le  dernier  quart  du  dix-neuvième  siècle,  à  la 
suite  des  travaux  de  v.  Bascii,  à  Vienne,  et  sous  le  parrainage  illus- 
tre de  PoTAiN,  qui  le  premier  en  France  eut  la  vision  claire  de  l'im- 
portance clinique  de  la  sphygmomanométrie,  que  la  question  de- 
vait entrer  dans  une  phase  vraiment  active. 

Est  il  donc  nécessaire  de  mesurer  la  tension  artérielle  à  l'aide 
d'instruments  spéciaux?  L'objection  la  plus  courante  est  celle-ci  : 
on  sent  très  bien  avec  le  doigt.  On  n'a  pas  fait  d'autre  objection  à 
l'introduction  du  thermomètre.  A  ce  moment  aussi,  on  sentait  très 
bien  et  même  mieux  avec  la  main,  disait-on;  l'usage  du  thermo- 
mètre ne  s'en  est  pas  moins  généralisé.  Nous  ne  voulons  pas  dire  que 
li  palp/Uion  simple  des  artères,  pratiquée  sur  la  radiale  ou,  comme 
on  l'a  conseillé,  sur  des  artères  plus  volumineuses  (numérale,  caro- 
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tide,  fémorale),  ne  soit  capable  de  fournir  des  renseignements  pré- 
cieux sur  le  degré  de  la  tension  sanguine;  à  condition  toutefois  que 
l'on  prenne,  comme  base  d'appréciation,  non  la  force  ou  l'amplitude 
du  pouls,  mais  sa  dureté  et  la  difficulté  qu'on  a  à  Vécraser.  Mais 
ces  renseignements,  toujours  imprécis,  souvent  infidèles,  seront  d'au- 
tant meilleurs  que  le  médecin  aura  appris  à  éduquer  et  à  contrôler 
ses  sensations  par  des  mensurations  précises  antérieures.  Il  ne 
s'agit  pas  en  effet  de  classer  les  malades,  sur  la  simple  palpation 
radiale,  en  hypotendus,  normalement  tendus  ou  hypertendus,  mais 
de  savoir  si  cette  classification  est  légitime.  On  parle  bien  de  la  dif- 
ficulté que  l'on  a  à  écraser  l'artère,  mais  on  oublie  que  la  force  qu  il 
faut  déployer  pour  cela  est  proportionnelle  au  calibre  du  vaisseau. 
Cela  tient,  comme  on  l'a  fait  remarquer,  à  ce  que  notre  sens  muscu- 
laire nous  trompe  et  n'apprécie  que  la  force  totale  exercée  sur 
l'artère  pour  1  écraser  et  non  la  force  par  unité  de  surface.  Un  vaisseau 
de  petit  calibre,  comme  la  radiale,  donnera  toujours  l'impression 
d  une  tension  infiniment  moindre  que  la  carotide  ou  que  l'aorte  abdo- 
minale explorées  chez  le  même  sujet,  alors  qu'en  réalité  les  diffé- 
rences de  tension  y  sont  assez  minimes.  S'il  est  assez  facile  d'éviter 
l'erreur  qui  consiste  à  considérer  comme  hypertendus  des  sujets 
ayant  des  artères  larges,  un  pouls  ample  et  vibrant,  il  est  en  re- 
vanche assez  commun  de  méconnaître,  sous  des  pouls  d'apparence 
normale  et  avec  des  radiales  étroites,  comme  le  cas  est  fréquent 
chez  la  femme,  des  hypertensions  modérées  ou  même  considé- 
rables. Et  puis  comment,  sans  sphygmomanomètre,  déceler  le  dé- 
but d'une  hypertension,  comment  apprécier  son  degré  exact,  sur 
quelle  échelle  noter  ses  sensations,  de  quelle  façon  rappeler  ses 
souvenirs  quand  on  reverra  le  malade  deux  ou  trois  ans  après?  Cela 
pour  la  tension  systolique;  mais  que  dire  de  l'appréciation  de  la 
tension  diastolique,  qui  a  bien  cependant  son  importance,  et  com- 
ment le  doigt  pourrait-il  mesurer  le  taux  de  cette  pression  constante 
sous  la  vague  de  pression  variable  qui  vient  la  couvrir  à  chaque 
systole?  L'essor  de  la  sphygmomanométrie  durant  ces  dernières 
années  a  du  reste  jugé  le  procès.  Il  faut  prendre  la  pression  artérielle  ; 
et  ceux  qui  seront  le  plus  capables  de  se  passer  de  sphygmomano- 
mètre sont  ceux  qui  s'en  seront  le  plus  servis. 

Il  est  à  peine  besoin  d'insister  sur  ce  fait  que  le  sphygmographc 
est  absolument  impuissant  à  fournir  des  données  de  quelque  préci- 
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sion  sur  le  niveau  de  la  tension  artérielle.  L'amplitude  d'un  tracé 
dépend  de  conditions  aussi  multiples  que  contingentes:  mode  d'ap- 
plication de  l'instrument,  degré  variable  de  l'écrasement  de  l'artère, 
dureté  du  ressort,  élasticité  de  la  paroi  artérielle,  épaisseur  des 
tissus  interposés,  etc.  Il  n'est  pas  rare,  comme  cela  a  été  signalé 
à  maintes  reprises  et  comme  en  témoignent  les  deux  tracés  ci-dessous, 


Fig.  5.  -  Discordance  possible  entre  l'amplitude  du  tracé  sphygmogrn- 
phique  et  le  taux  de  la  tension  artérielle.  —  Le  tracé  de  gauche,  de 
faible  amplitude,  a  été  recueilli  chez  un  brighlique  hypertendu  dont 
la  pression  systolique  atteignait  210  millimètres  Hg,  la  pression 
diastolique  110  millimètres,  et  dont  la  pression  variable  mesurait 
100  millimètres.  Le  tracé  de  droite,  de  grande  amplitude,  a  trait  à 
un  bacillaire  hypotendu  dont  la  pression  était  de  no  60  millimètres 
Hg  et  chez  lequel  la  pression  variable  était  moitié  moindre  que  chez 
le  malade  précédent. 

de  recueillir  chez  certains  malades  des  tracés  sphygmographiques 
dont  l'amplitude  contraste  étrangement  non  seulement  avec  le  taux 
général  d  élévation  de  la  pression,  ce  qui  serait  assez  compréhen- 
sible, mais  encore  avec  le  taux  de  la  pression  variable  dont  dépend 
directement  l'expansion  des  parois  artérielles. 

Les  appareils  proposés  pour  la  mesure  de  la  tension  artérielle 
sont  à  1  heure  actuelle  presque  innombrables,  et  l'on  n'attend  pas  que 
nous  donnions  ici  de  chacun  d'eux  une  description  détaillée  à  laquelle 
un  gros  volume  ne  suffirait  certainement  pas.  Bien  souvent,  du  reste, 
ces  divers  appareils  ne  diffèrent  les  uns  des  autres  que  par  des  ad- 
jonctions secondaires  ou  des  modiiications  de  détail,  quand  ce  n'est 
pas  seulement  par  le  nom  de  l'auteur.  Aussi  nous  attacherons-nous 
surtout  à  mettre  en  lumière  les  principes  différents  sur  lesquels  ils 
reposent,  en  nous  efforçant  dans  chaque  cas  de  les  comparer  les 
uns  aux  autres,  afin  de  mettre  en  évidence  leurs  avantages  ou  leurs 
inconvénients  respectifs.  Une  telle  étude  critique  sera  sans  doute 
plus  utile  qu'un  catalogue  détaillé,  même  très  complet. 

La  grande  division,  qui  nous  parait  s'imposer  entre  toutes  les 
méthodes  sphygmomanométriques.  est  la  suivante.  Ces  méthodes 
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reposent  toutes  sans  exception,  comme  point  de  départ,  sur  la 
compression  d'une  arlère  et  l'arrêt  de  la  circulation  dans  cette 
artère.  Mais,  de  là,  elles  bifurquent  nettement;  et  il  faut  établir 
une  distinction  radicale  entre  celles  basées  sur  l'examen  de  la 
circulation  au-dessous  de  la  compression  et  celles  qui  reposent  sur 
Yexamen  des  mouvements  ou  oscillations  des  parois  artérielles  au 
niveau  de  la  compression. 


PREMIERE  PARTIE 
MÉTHODES  BASÉES  SIR  L'EXAMEN  DE  LA  CIRCULATION 

AU-DESSOUS  DE  LÀ  COMPRESSA 


Ces  méthodes,  les  premières  employées,  eurent  primitivement 
pour  but  de  fixer  la  valeur  de  la  pression  systolique.  Plus  tard,  on 
tenta  de  les  faire  servir  également  à  la  détermination  de  la 
pression  diastolique. 


CHAPITRE  PREMIER 
DÉTERMLNATION  DE  LA  PRESSION  SYSTOLIQUE 

Le  principe  est  identique  dans  tous  les  appareils  proposés.  Les 
divers  movens  mis  en  œuvre  n'ont  pas  d'autre  but  que  d'arriver  à 
fixer  la  pression  nécessaire  pour  écraser  une  artère Tt  arrêter  toute 
circulation  au-dessous.  Seuls  varient  le  vaisseau  comprimé,  le  moyen 
employé  pour  se  rendre  compte  de  l'arrêt  de  la  circulation,  et 
surtout  le  procédé  de  compression  :  bloc  solide,  pelote  élastique, 
manchette  pneumatique. 

i°   Ecrasement   de   l'artère  par  un   bloc  solide.    —  La 

sphygmomanométrie  semble  être  née  de  la  sphygmographie,  car  les 
premières  tentatives  consistèrent  uniquement  à  charger  de  poids  le 
ressort  d'un  sphygmographe  jusqu'à  écrasement  complet  de  l'artère. 
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Tels  sont  les  procédés  de  Vierordt  (i855),  Forster  (1867),  Béiiier 
(1868),  Landois,  Piiiladelpiiien  (1897).  D'autres  auteurs  utilisèrent 
la  pression,  sur  l'artère,  d'une  tige  métallique  terminée  par  une 
petite  pelote  ou  par  un  renflement  plus  ou  moins  allongé  :  appareil 
de  Waldenburg  (1877),  Blocii-Verdin-Ciiéron  (1888),  Hoorveg 
(1889),  etc. 

Dans   toutes  ces   méthodes,    l'exploration   porte   sur   la  radiale. 
L'écrasement  complet  de  l'artère  est  annoncé,    lorsqu'il  s'agit    du 


Fia.  6.  —  Sphi/gmomanomètre  dfi  Bloch-Yehdin  Chùron.  —  Le  pouce 
de  l'opérateur,  interposé  entre  l'instrument  et  la  radiale,  transmet  la 
pression  et  apprécie  le  moment  de  la  disparition  du  pouls. 


ressort  du  sphygmographe,  par  la  suppression  de  tout  tracé  sphyg- 
mographique;  dans  les  autres  cas,  par  la  disparition  du  pouls 
perçu,  à  la  palpation  de  l'artère,  au-dessous  de  la  compression  (ou 
même  au  niveau  de  la  compression  lorsqu'il  y  a  interposition  du 
pouce  entre  le  compresseur  et  le  vaisseau,  comme  dans  le  procédé 
de  Blocii).  La  pression  nécessaire  pour  effectuer  cet  écrasement  est 
calculée,  directement  ou  indirectement,  à  l'aide  d'un  ressort  dont 
les  variations  de  tension  sont  graduées  en  grammes  et  peuvent 
être  converties  en  centimètres  de  Hg\ 

Tous  ces  appareils  ne  sont  plus  guère  employés  actuellement. 
Ils  reposent  sur  un  principe  dont  la  défectuosité  a  été  bien  mise  en 
évidence  par  Marey,  dès  1876,  puis  par  Potai.n.  «  L'effort  qu'exerce 
une  artère  contre  le  poids  ou  le  ressort  qui  la  presse,  écrit  ce 
dernier  auteur,  dépend  en  effet,  non  seulement  de  la  pression  du 
sang  dans  cette  artère,  mais  aussi  de  son  calibre  et  de  V étendue  de 
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la  portion  du  vaisseau  (/ai  porte  l'appui  du  jioids  ou  du  ressort. 
Et  non  seulement  le  calibre  de  la  radiale  dilïere  considérablement 
suivant  les  sujets  et  même  d'un  poignet  à  l'autre,  mais  il  se  modifie 
d'un  instant  à  l'autre  en  raison  même  de  l'action  des  artères  qui 
sont  des  tubes  contractiles  et  élastiques.  Quelque  ingénieux  donc 
que  puisse  être  le  mécanisme  à  l'aide  duquel  on  cherchera  à 
apprécier  le  poids  variable  que  peut  soulever  une  artère,  on  n'ob- 
tiendra jamais  d'autres  données  que  la  résultante  de  conditions 
complexes,  parmi  lesquelles  la  pression  artérielle  est  un  facteur 
qu'on  n'a  aucun  moyen  de  déterminer.  C'est  dire  qu'il  faut  y 
renoncer  absolument.  » 

>°  Ecrasement  de  l'artère  par  une  pelote  élastique 
(procédé  de  v.  Basch-Potain).  —  Le  principe  de  la  méthode  est 
simple.  Lorsque  l'on  comprime  une  artère  contre  un  plan  résistant 
à  l'aide  d'une  pelote  à  contenu  fluide  (gazeux  ou  liquide),  il  arrive 
un  moment  où  la  pression  à  l'intérieur  de  la  pelote  dépasse  légè- 
rement la  tension  intra-vasculaire  et  provoque  l'écrasement  des 
parois  artérielles  l'une  contre  lautre,  empêchant  ainsi  le  passage  du 
sang.  Le  chiifre  de  la  pression  atteint  à  l'intérieur  de  la  pelote,  au 
moment  limite  de  la  disparition  ou  de  la  réapparition  du  pouls, 
marque  la  tension  artérielle  maxima. 

V.  Basch  imagina,  en  1876",  le  premier  appareil  basé  sur  ce  prin- 
cipe. La  pelote  était  formée  d'une  petite  calotte  de  caoutchouc 
adaptée  au  bord  d'un  cylindre  de  verre  ou  d'une  cupule  de  laiton; 
le  contenu  fluide  était  représenté  par  de  l'eau  introduite  dans  le 
système  à  l'aide  d'un  entonnoir;  l'instrument  de  mesure,  enfin,  par 
un  manomètre  à  Hg  communiquant  avec  la  pelote  à  l'aide  d'un  tube 
de  caoutchouc.  C'est  ce  modèle  primitif  qui  fut  modifié  parallè- 
lement par  v.  Bascii,  qui  substitua  assez  rapidement  le  manomètre 
métallique  au  manomètre  à  Hg;  puis  par  Putain  (1889),  qui  perfec- 
tionna l'ampoule  de  caoutchouc  et  remplaça  1  eau  par  l'air,  rendant 
ainsi  l'appareil  plus  pratique  et  plus  maniable. 

Tel  qu'il  est  sorti  de  ces  modifications,  le  sphygmom&nomètre  de 
POTÀIM  est  connu  de  tous,  et  les  règles  de  son  emploi  (application 
de  l'ampoule,  arrêt  de  la  récurrence  par  le  médius,  exploration  du 
pouls  par  l'index)  sont  familières  à  chacun.  D'un  prix  minime, 
d'une  application  facile  et  rapide,  aisément  transportable,  capable 
I.    Gallavardix.  '■' 
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d'être  appliqué  indifféremment  sur  la  radiale,  la  temporale,  la 
pédieuse,  susceptible  de  donner  entre  des  mains  un  peu  exercées 
des  renseignements  vraiment  précieux,  cet  appareil  fut  employé  à 
peu  près  exclusivement  en  France  pendant  près  de  quinze  à  vingt 


Fie.  7.  —  Sphygmomanomètre  de  Potain. 

ans.  C'est  à  lui  qu'on  est  redevable  des  premiers  progrès  et  surtout 
de  la  vulgarisation  de  la  science  sphygmomanométrique,  comme  à 
son  inventeur  d'avoir,  le  premier  en  France,  eu  la  vision  claire  et 


Fie.  8,  —  Mode  d'application  du  sphygmomanomètre  de  Potain. 


lumineuse  de  l'importance  clinique  des  résultats  fournis  par  l'explo- 
ration de  la  tension  artérielle. 

Le  principe  sur  lequel  repose  l'appareil  de  v.  Bascii  et  de  Potain 
est  certainement  exact.  Y.  Bascii,  en  1880,  prenant  chez  l'animal, 
à  l'aide  de  son  appareil,  la  pression  d'une  carotide  et  d'une  fémorale 
préalablement  dénudées  et  au-dessous  desquelles  avait  été  glissée 
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une  petite  planchette,  trouva  cette  pression  à  peu  près  égale  à  celle 
obtenue  par  mensuration  directe  sanglante.  Même  vérification  fut 
faite  1  année  suivante,  et  avec  le  même  résultat,  par  Dantiiai'ny. 
puis  par  Potain.  à  1  aide  dune  circulation  artificielle  dans  de  minées 
tubes  de  caoutchouc  ou  de  baudruche.  Il  est  donc  prouvé  que,  la 
paroi  postérieure  d'une  artère  étant  absolument  lixée  et  uni- 
ampoule  élastique  appliquée  sur  la  paroi  antérieure.  L'affaissement 
de  l'artère  se  produit  à  peu  près  au  moment  où  la  pression  de 
1  ampoule  égale  ou  dépasse  légèrement  la  tension   intra-artérielle. 

Et  cependant,  si,  passant  de  l'expérimentation  à  la  pratique,  on 
considère  les  chiffres  fournis  par  l'appareil  de  Potai.n  chez  des  sujets 
normaux  i-  centimètres  U<j;  chez  l'homme,  ifî  chez  la  femme),  on 
se  rend  compte  de  suite  que  ces  chiffres  sont  nettement  trop 
élevés1,  lui  effet,  d'après  toutes  les  mensurations  directes  faites 
chez  l'homme,  soit  dans  Thumérale,  soit  dans  la  radiale,  il  ne 
semble  pas  que  la  pression  normale  réelle  dépasse  m  à  12  centi- 
mètres de  mercure.  Il  faut  donc  admettre  que  le  sphvgmomano- 
mètre  de  Potai.n  donne,  dans  son  emploi  clinique,  une  surestimai  ion 
très  notable,  et  non  pas  seulement  de  1  centimètre  Hg,  comme  le 
croyait  son  inventeur. 

Cette  discordance  entre  les  résultats  expérimentaux  et  cliniques 
fournis  par  l'appareil  de  Pot.un  est  facilement  explicable.  Chez 
l'homme,  cet  instrument  n'est  pas  appliqué  sur  une  artère  dénudée 
et  lixée  sur  une  planchette,  mais  sur  une  radiale  enfouie  sous  les 
tiguments  et  reposant  sur  un  lit  musculo-osseux.  D'où  la  possibi- 
lité de  deux  causes  d'erreur,  tenant  :  i°  aux  parties  interposées  entre 
l'ampoule  et  le  vaisseau;  i°  à  la  fixité  insuffisante  de  l'artère.  — 
Les  causes  d'erreur  tenant  aux  parties  interposées  entre  l'ampoule 
et  lartère  ou,  plus  exactement,  à  tout  ce  qui  sépare  le  milieu 
sanguin  de  lartère  du  milieu  aérien  de  l'ampoule  (paroi  artérielle, 

1  La  moyenne  des  chiffres  trouvés  par  Potain  chez  110   soldats  est  exae- 

t   17.7  i.  Les  chiffres  oscillaient  entre  14, à  et  20, 5.  a  Un  pourra,  je  pense, 

écrit  Potain,  se  considérer  comme  ayant  affaire  à  une  pression  se  rapportant 

à  l'état  physiologique  quand,  chez  un  sujet  de  vingt  à  vingt-cinq  ans,  on  trou- 

vi'i'.i  les  chiffres  de  iS  à  19  chez  un  homme,  et  de  14  à  18  chez  une  femme. 

Potain,  Li  Pression   artérielle  de  l'homme  à    Vétat   normal   et  pathologique. 

Chez  l'enfant,  d'après  Gaujoux  (190S),  la   tension    moyenne  au  Potain 

serait  de  6  à  7  dans  la  première  enfance,  de  S  à  <>  dans  la  deuxième  enfance, 

de   ii  à  1  ">   entre  seize  et  dix-huit  ans. 
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parties  molles  superficielles,  membranes  de  caoutchouc)  ne  sont 
certainement  pas  négligeables,  mais  sans  doute  assez  faibles. 
V.  Bascii  admettait  une  erreur  de  2  à  5  millimètres  pour  la  paroi 
artérielle,  de  6  à  8  millimètres  pour  les  parties  molles,  et  Potain 
arrive  à  peu  près  aux  mêmes  conclusions.  Rilliet  estime,  plus  récem- 
ment, que  l'erreur  doit  être  de  10  millimètres  Hg  par  10  millimètres 
de  tissu  interposé.  Ces  causes  d'erreur  étant  du  reste  communes  à 
la  compression  par  la  pelote  et  à  la  compression  par  manchette, 
nous  reviendrons  sur  ces  différents  points  avec  plus  de  détails 
lorsque  nous  ferons  la  critique  de  la  méthode  de  Riva-Rocci.  — Les 
causes  d'erreurs  tenant  au  peu  de  fixité  de  l'artère  nous  paraissent 
beaucoup  plus  importantes  et,  de  plus,  propres  à  la  compression 
par  pelote  élastique.  Il  nous  semble  que  c'est  à  elles,  surtout,  que 
se  trouve  due  la  surestimation  considérable  fournie  par  le  sphygmo- 
manomètre  de  Potain.  La  pression  de  l'ampoule  ne  se  transmet 
intégralement,  en  effet,  au  liquide  sanguin,  que  si  l'artère  se  trouve 
absolument  fixée  au-devant  d'un  plan  résistant.  Or,  le  lit  radial  sur 
lequel  repose  l'artère  est  toujours  revêtu  de  parties  molles  (muscles, 
tissu  conjonctif  et  fibreux)  et,  de  ce  fait,  toujours  assez  inégale- 
ment rembourré  suivant  la  musculature  et  l'embonpoint  du  sujet. 
Avant  d'être  écrasée,  la  radiale  se  laissera  d'abord  simplement 
refouler  par  l'ampoule,  ce  qui  explique  une  déperdition  assez 
notable  dans  l'utilisation  de  la  force  développée  par  le  doigt  com- 
presseur. V.  Bascii  l'avait  bien  compris,  et  une  radiale  qui  se  laissait 
affaisser  par  une  pression  de  90  millimètres  sur  un  plan  résistant 
nécessitait  une  pression  de  i4o  millimètres  pour  être  écrasée  sur 
un  lit  musculaire  !  Chose  plus  grave  encore,  par  suite  de  l'obliquité 
de  la  face  antérieure  de  certains  radius  ou  de  la  situation  un  peu 
interne  de  quelques  radiales,  il  arrive  souvent  que  l'artère  se  laisse 
non  seulement  refouler  par  l'ampoule,  mais  encore  dévier  latéra- 
lement, et  fuit  au-dessous  du  tendon  du  grand  palmaire,  dans  la 
direction  de  l'espace  interosseux.  Dès  lors,  la  pression  de  l'ampoule 
s'exercera,  non  plus  perpendiculairement,  sur  l'artère  exactement 
pincée  entre  le  lit  radial  et  l'ampoule,  mais  obliquement,  sur  une 
artère  déviée  latéralement.  Nous  sommes  persuadé  que  c'est  en 
grande  partie  à  cette  cause  que  sont  dues  les  surestimations  si 
considérables  et  surtout  si  variables  fournies  par  l'appareil  de 
Potain. 


SPHYGMOMANOMÈTRE  DE  POTAIN  21 

La  preuve  qu'il  en  est  bien  ainsi,  c'est  que  les  chiil'res  donnés 
par  l'appareil  de  Potain  montrent  souvent  des  écarts  très  appré- 
ciables de  i  à  ,\  centimètres)  d'un  côté  à  l'autre,  et  indiquent  au 
niveau  d'artères  dillerentes  (radiale,  pédieuse,  temporale)  des 
ditVérences  de  tension  vraiment  trop  accusées  et  trop  variables  pour 
être  en  relation  seulement  avec  le  calibre  des  artères.  Ce  qui  le 
prouve  encore,  c'est  que  le  chiffre  du  Potain,  apprécié  comparati- 
vement avec  celui  du  Gakrtner  et  du  Riva-Rocci,  s'abaisse  singu- 
lièrement, comme  nous  avons  pu  le  constater  maintes  fois,  lorsque 
les  conditions  topographiques  se  prêtent  à  une  compression  très 
facile  de  l'artère  (parties  molles  peu  épaisses,  lit  radial  large  et 
résistant,  et  surtout  artère  en  bonne  situation,  ne  fuyant  pas  sous 
le  tendon  du  grand  palmaire)  et  s'élève,  au  contraire,  lorsque  ces 
conditions  ne  sont  pas  remplies  et  surtout  lorsque  l'artère,  trop 
interne,  se  laisse  facilement  dévier  latéralement  par  la  compression 
de  l'ampoule.  Etudiant  chez  plus  de  soixante  malades  les  variations 
du  «  rapport  de  tension  Gaertner-Potain  »,  qui  serait  normalement 
des  deux  tiers  d'après  BouloumiÉ1,  j'ai  vu,  par  suite  de  l'abaisse- 
ment des  chiffres  du  Potain,  ce  rapport  s'approcher  de  l'unité 
et  même  la  dépasser  dans  plus  de  20  pour  100  des  cas.  Et,  presque 
toujours,  la  parité  croissante  des  deux  chiffres  était  pleinement 
expliquée  et  pouvait  même  être  prévue  d'avance  d'après  la  configu- 
ration de  la  partie  inférieure  de  l'avant-bras  et  la  facilité  de  com- 
pression de  la  radiale.  C'est  là  un  fait  intéressant,  tant  au  point  de 
vue  de  la  valeur  du  sphygmomanomètre  de  Potain  qu'à  celui  de  la 
question  si  controversée  des  «  rapports  de  tension  »,  et  sur  lequel 
nous  aurons  l'occasion  de  revenir  plus  loin. 

On  peut  donc  conclure  : 

i°  Le  sphygmomanomètre  de  Potain  donne  toujours,  dans  l'appré- 
ciation de  la  tension  artérielle  maxima,  une  surestimation  notable, 
pouvant  atteindre  à  la  radiale  jusqu'à  5  ou  6  centimètres  Hg  ; 

20  Cette  surestimation  n'est  pas  firc  et  peut  varier  : 

a)  Suivant  l'artère  explorée  1  radiale,  temporale,  pédieuse),  du 
lait  de  la  compression  plus  ou  moins  facile  sur  les  plans  profonds  ; 

b)  Suivant  les  individus  (pour  une  même  artère),  par  suite  de  la 
configuration  dilférente  de  la  région  (poignet,  cou-de-pied)  ; 

1  I>ouze  centimètres  Hg  au  Gabrtnbb,  pour  dix-huit  ail  Potain, 
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e  Suivant  l'opérateur  enfin  (pour  une  même  artère  et  un  même 
individu),  à  cause  de  la  délicatesse  du  mode  d'application  de  l'in- 
strument et  d'un  coefficient  personnel  assez  élevé. 

C'est  dire  qu'on  ne  peut  accorder  au  chiffre  du  sphygmoma- 
nomètre  de  Potain  une  valeur  absolue,  que  sa  valeur  relative  elle- 
même  diffère  sensiblement  dans  chaque  cas  particulier  *,  qu'il  est 
nécessaire  d'apporter  une  très  grande  prudence  dans  la  comparaison 
des  chiffres  obtenus  par  cet  instrument  avec  ceux  recueillis  avec 
d'autres  appareils  ou  sur  d'autres  artères:  et  qu'enfin,  même  chez 
un  individu  donné,  on  ne  saurait  vraiment  accorder  d'importance  à 
des  variations  minimes  du  chiffre  de  la  tension  que  si  les  mensu- 
rations ont  été  faites  par  le  même  observateur,  ou  si  leur  écart 
dépasse  celui  des  erreurs  possibles. 

Malgré  ses  défauts,  nous  le  répétons,  il  n'est  pas  niable  que  cet 
instrument  n'ait  rendu  et  ne  puisse  rendre  encore  de  grands  services 
au  clinicien,  mais  ces  services  seront  d'autant  plus  réels  que 
celui-ci  sera  davantage  prémuni  contre  les  causes  d'erreur  que  nous 
avons  signalées-, 

3°  Compression  par  une  manchette  pneumatique 
(méthode    de  Riva-Rocci).  — Nous  venons  de  voir  que  l'infé- 

1  Pour  prendre  un  exemple,  un  chiffre  de  18  centimètres  Ilg  relevé  avec 
l'appareil  de  Potain  peut  indiquer  une  tension  normale  si  l'artère  est  difficile 
à  comprimer,  ou  signifier  une  hypertension  déjà  notable  si  la  radiale  est  d'une 
compression  très  facile.  Or,  si  cette  incertitude  dans  laquelle  on  se  trouve  sur 
la  valeur  absolue  de  la  tension  sanguine  n'empêche  pas  d'en  suivre  les  varia- 
tions d'un  jour  à  l'autre,  on  ne  peut  contester  qu'elle  ne  soit  très  gênante 
à  un  premier  examen  et  lorsqu'il  s'agit  d'établir  un  diagnostic. 

-  A  côté  des  plaidoyers  déjà  un  peu  anciens  de  Federn,  Laudeh  Brunton 
(1909),  sur  la  réhabilitation  de  l'appareil  de  Potain,  il  faut  citer  tout  spécia- 
lement un  important  article  de  Marfan  (iyi6). 

D'après  cet  auteur,  en  réglant  rigoureusement  la  technique  d'application  de 
cet  appareil,  et  notamment  en  mettant  la  main  du  sujet  en  pronution  com- 
plète  et  en  flexion  assez  prononcée,  position  la  plus  propre  à  obtenir  le  relâ- 
chement complet  des  tissus  de  la  région,  en  prenant  soin  de  placer  très  exac- 
tement le  grand  axe  de  V ampoule  sur  le  trajet  de  l'artère,  en  palpant  de  façon 
h  éviter  toute  récurrence  et  enfin  en  considérant  le  plus  faible  des  chiffres 
trouvés  comme  le  plus  approché  de  la  vérité,  on  éliminerait  la  plupart  des  causes 
d'erreur.  Ce  qui  rend  cette  opinion  vraisemblable,  c'est  qu'en  procédant  do 
cette  façon  les  chiffres  normaux  de  pression  s'abaisseraient  à  1?,"»  chez 
l'homme  et  à  12  chez  la  femme  (au  lieu  des  chiffres  de  17  et  iG  donnés  par 
Potain    et   deviendraient  presque  exactement   superposables  à  ceux  fournis 
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riorité  de  la  méthode  de  v.  Bascu-Potain  tenait  surtout  à  ce  (jue 
L'artère,  comprimée  seulement  d'un  côté,  pouvait  fuir  au  devant  de 
la  pelote  et  nécessiter  ainsi,  pour  l'écraser,  une  pression  de  l'am- 
poule bien  supérieure  à  sa  propre  tension.  Un  tel  inconvénient  doit 
forcément  être  évité  par  L'application,  non  d'une  pelote,  mais  d'une 
manchette  circulaire  entourant  complètement  le  membre  et  éta- 
blissant des  pressions  égales  dans  tous  les  sens. 

C'est  à  RlVA-Rocci,   professeur  de    pathologie   médicale  à    l'Uni- 


I'kv.  9.  —  Spkyginomanomètre  de  Riva-Rocci  et  mode  d'application. 

versité  de  Pavie,  que  l'on  doit  d'avoir   introduit  cette  modification 
vraiment  importante.  Au  Congrès  italien  de  Médecine   interne  de 


par  la  méthode  de  Rtva-Rocci  que  nous  serons  amenés  à  considérer  comme  la 
plus  exacte.  Nous  n'avons  pas  eu  l'occasion  de  vérifier  ces  données.  Exactes, 
elles  seraient  de  nature  à  justifier  l'attachement  qu'a  voué  à  ce  petit  appareil 
toute  la  phalange  des  élèves  de  Putain,  et  à  épargner  toute  contestation  aux 
«  hilTres  obtenus  à  l'aide  de  cet  instrument  manié  par  des  mains  expertes. 
Elles  ne  nous  paraissent  pas  suffisantes  pour  souhaiter  que  son  emploi  se 
répande  à  nouveau  dans  la  génération  médicale  d'aujourd'hui.  Capable  peut- 
être,  dans  la  mesure  de  la  tension  sysloliuue,  d'égaler  en  précision  d'autres 
appareils,  il  ne  saurait  prétendre  leur  être  supérieur;  et  la  tare  qui  suffit  à 
L'exclure  est  son  impuissance  à  donner  aucune  indication  sur  le  taux  de  la 
tension  systolique. 

Signalons  toutefois  ici,  sous  réserve  d'y  revenir  plus  loin,  les  modifications 
proposées  plus  récemment  par  Fr.  Franck,  alin  d'adapter  cet  instrument  à  la 
détermination  de  la  pression  diastolique  par  la  méthode  os  illatoire. 
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1890,  cet  auteur  présenta  un  appareil  nouveau  qui  se  composait 
essentiellement  d'un  brassard  formé  d'un  tube  pneumatique  revêtu 
au  dehors  d'une  étoffe  inextensible,  d'une  soufflerie  Richardsori 
pour  y  injecter  de  l'air  sous  tension,  et  enfin  d'un  manomètre  à 
Hg  destiné  à  mesurer  la  pression  régnant  à  l'intérieur  du  brassard. 
La  manœuvre  était  des  plus  simples  :  l'opérateur,  explorant  soi- 
gneusement le  pouls  radial  d'une  main,  gonflant  de  l'autre,  à  l'aide 
de  la  poire,  le  brassard  appliqué  sur  le  bras,  n'avait  qu'à  noter  sur 
le  manomètre  à  Hg  le  chiffre  de  pression  au  moment  précis  de  la 
disparition  ou  de  la  réapparition  du  pouls  radial  et  obtenait  ainsi 
la  pression  maxima  ou  systolique.  Même  mode  de  compression 
était  imaginé,  à  peu  près  simultanément,  par  Hill  et  Barnard  en. 
Angleterre  (1897-1898).  Cet  appareil  eut  une  fortune  prodigieuse 
et  fut  rapidement  adopté,  de  préférence  à  l'appareil  de  v.  Bascii, 
en  Italie,  en  Allemagne,  en  Russie,  en  Amérique,  tandis  qu'en 
France  on  devait  persister  très  longtemps  encore  à  se  servir  du 
sphygmomanomètre  de  Potain. 

Au  cours  de  ses  pérégrinations,  cet  appareil  subit  d'assez  nom- 
breuses modifications,  dont  une  seule  importante  (augmentation  de 
la  hauteur  de  la  manchette),  les  autres  étant  accessoires  ou  inutiles. 
On  trouverait  aisément  dans  le  commerce  une  cinquantaine  de 
modèles  de  sphygmomanomètres  basés  sur  la  principe  de  Riva- 
Rocce  et  différant  seulement  par  le  manomètre  employé,  le  mode 
de  soufflerie,  les  dimensions  exactes  du  brassard  ou  l'agencement 
de  ces  différentes  parties.  En  cours  de  route,  la  méthode  de  Riva- 
Rocci  subit  encore  quelques  additions  plus  importantes,  ayant  sur- 
tout pour  but  de  substituer  à  l'appréciation  subjective  de  la  dispa- 
rition du  pouls  une  représentation  objective  de  ce  phénomène. 
Au  lieu  de  nous  attarder  à  la  description  détaillée  des  divers  modèles 
proposés,  nous  signalerons  seulement,  à  propos  de  l'instrumenta- 
tion et  de  la  technique  de  la  méthode  de  Riva-Rocci,  les  principes 
généraux  sur  lesquels  reposent  toutes  ces  modifications  ou  additions. 

A.  Instrumentation  et  technique.  —  La  mesure  de  la  tension 
systolique  par  la  méthode  de  Riva-Rocci  comprend  les  deux  termes 
suivants  :  compression  artérielle  par  un  lien  pneumatique  circu- 
laire, appréciation  de  la  disparition  du  pouls  au-dessous  de  la  com- 
pression. 


MÉTHODE  DE  R1VA-ROCC1 


g5 


a.  Compression  artérielle  par  un  lien  pneumatique  circulaire.  — 
C'est  presque  toujours  sur  l'humérale,  au  niveau  du  bras,  que  l'on 
fait  porter  la  compression,  la  conformation  cylindrique  de  ce  seg£ 
ment  de  membre  se  prêtant  admirablement  à  l'application  du  bras- 
sard. Mais  on  peut  encore  appliquer  la  manchette  à  lavant-bras, 
ou  même  à  la  cuisse  et  à  la  jambe,  au  cours  de  certaines  recherches 
comparatives. 

y..  La  manchette  a  l'ait  le  sujet  de  nombreuses  discussions,  au 
sujet  de  la  hauteur  qu'il  convenait  de  lui  donner. 

RlVA-Rocci  se  servait  d'une  chambre  à  air  ordinaire  de  bicyclette, 
c'est-à-dire  d'un  tube  élastique  qui,  étalé,  mesurait  4  ^l  5  centi- 
mètres de  largeur.  Ce  tube  était  revêtu,  sur  sa  face  externe,  d'une 
enveloppe  de  tissu  inextensible. 

II.  v.  Recklinghadseïn  montra  que  cette  hauteur  n'était  pas  suffi- 
sante. En  etîet,  les  parties  molles  du  bras  interposées  entre  le  bras- 
sard et  la  paroi  artérielle  opposant  une  certaine  résistance  à  la 
transmission  de  la  pression  de  la  manchette  jusqu'à  l'artère,  il  va 
s'ensuivre  que  la  partie  centrale  du  cylindre  artériel  enfermé  sous 
le  brassard  supportera  une  charge  bien  plus  lourde  que  les  parties 
périphériques  situées  sous  ses  bords.  Il  arrivera  donc  un  moment 
où,  la  tension  à  l'intérieur  de  la  manchette  brachiale  devenant 
égale  ou  un  peu  supérieure  à  la  tension  intra-artérieLle,  la  partie 


Fio.  10.  —  Figure  schématique  montrant  l'affaissement  inégal,  à  cause 
de  la  présence  des  parties  molles  (PM),  de  la  paroi  de  l'artère  (A), 
suivant  que  cette  paroi  correspond  à  la  partie  centrale  ou  aux  bords 
de  la  manchette  brachiale  (M).  Avec  une  manchette  large,  l'écrasement 
ne  se  manifeste  tout  d'abord  que  dans  une  portion  centrale  et  assez 
limitée  du  cylindre  artériel. 


centrale  du  cylindre  artificiel  s'affaissera,  alors  que  les  parties  péri- 
phériques resteront  encore  béantes.  Ces  parties  périphériques  non 
affaissées  seront  d'autant  plus  étendues  que  l'épaisseur  des  parties 
molles  sera  plus  considérable.  On  comprend,  dès  lors,  que,  si  la 
manchette  n'est  pas  assez  large,  les  deux  portions  périphériques 
arriveront  à  gagner  jusqu'au   centre,    à   communiquer    l'une    avec 
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L'autre,  et  ainsi  l'artère  ne  se  trouvera  oblitérée  en  aucun  point, 
même  avec  une  pression  du  manchon  égale  ou  légèrement  supé- 
rieure à  la  pression   intra-artérielle.    Ce   n'est   qu  à    une  pression 


Fig.  ii.  —  La  pression  qui  existe  dans  la  manchette  est  la  même  que 
dans  la  figure  précédente  ;  mais,  par  suite  de  l'étroitesse  de  la  man- 
chette, la  paroi  artérielle  se  trouve  seulement  déprimée  et  l'oblité- 
ration de  l'artère  n'est  réalisée  nulle  part. 


beaucoup  plus  élevée  fd'autant  plus  élevée  que  la  manchette  sera 
plus  étroite  et  les  parties  molles  plus  épaisses)  que  l'oblitération  se 
produira. 

Expérimentalement,  il  est  aisé  de  démontrer  que,  pour  arrêter  la 
circulation  dans  un  tube  de  caoutchouc  recouvert  de  tissus  élasti- 
ques, il  faut  établir  dans  le .  manchon  qui  l'entoure  une  pression 
d'autant  plus  élevée  que  ce  manchon  est  plus  étroit.  Chez  l'homme, 
la  démonstration  n'est  pas  moins  facile  à  faire  si  l'on  applique  à  un 
bras  une  manchette  de  5  à  6  centimètres  de  hauteur,  et  à  l'autre 
bras  une  manchette  de  i5  centimètres.  11  faut,  pour  éteindre  les 
pulsations  radiales,  établir  une  pression  de  i4<>  à  i5o  millimètres  Ilg 
dans  le  premier  cas,  et  de  no  à  120  millimètres  seulement  dans  le 
second,  soit  une  différence  de  3o  millimètres  environ. 

Comment,  dès  lors,  fixer  la  hauteur  que  devra  affecter  la  man- 
chette? Très  facilement.  Si  l'on  augmente,  en  effet,  dans  le  premier 
bras,  la  hauteur  du  brassard  de  centimètre  en  centimètre,  on  voit 
l'écart  entre  les  deux  pressions  diminuer  progressivement  et  rapi- 
dement jusqu'à  un  point  où  elles  deviennent  égales.  Or,  la  bonne 
manchette,  dit  v.  Regrlcngiiausen,  est  celle  qui,  adaptée  à  un  bras, 
ne  donne  pas  de  tension  plus  élevée  qu'une  autre  plus  large  appli- 
quée sur  l'autre  bras.  Il  arriva  ainsi  à  fixer  un  chiffre  oscillant 
autour  de  12  centimètres. 

Ces  idées  de  Hecklingiiausen,  après  avoir  été  adoptées  assez  géné- 
ralement, furent  cependant  combattues  par  quelques  auteurs  et 
notamment  par  Saiili  (iyo4),  qui  entraîna  à  sa  suite  de  nombreux 
partisans.  Cet  auteur,  ne  se  rendant  pas  aux  arguments  précédents, 
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accuse  une  manchette  aussi  large  de  fournir  des  chiffres  inférieurs 

à  ta  pression  réelle,  du  l'ait  de  l'obstacle  qu'elle  oppose  à  la  pro- 
gression de  l'onde  pulsatile.  Le  pouls  radial,  d'après  lui,  dispa- 
raîtrait avant  que  la  pression  systolique  ait  été  atteinte.  L'ondée 
sanguine  se  trouvant  bloquée  par  la  résistance  qu'elle  rencontre  au 
cours  du  long-  tunnel  qu'elle  doit  parcourir.  Aussi  conseilla-t-il  tout 
d'abord  de  s'en  tenir  à  la  manchette  de  6  centimètres,  plus  com- 
mode, plus  facile  à  appliquer  et,  au  surplus,  donnant  des  chiffres 
de  pression  vraisemblablement  plus  exacts. 

La  question  ne  pouvait  être  tranchée  que  par  l'expérimentation 
directe  et,  après  des  tentatives  peu  satisfaisantes  de  Gumprecht 
à  l'aide  de  circulation  artificielle  chez  le  cadavre,  de  Fellner  et 
Rûdikger  chez  le  chien,  de  Shilling  chez  le  veau,  elle  le  fut  sur 
l'homme  de  façon  décisive  par  Mùller  et  Blauel  en  1907.  Chez 
trois  malades  devant  subir  1  amputation  du  bras  ou  de  lavant- 
bras,  la  tension  artérielle  fut  prise  directement  dans  la  radiale  ou 
1  'numérale,  tandis  qu'on  mesurait  successivement,  à  l'aide  dune 
manchette  large  de  i5  centimètres  et  d'une  manchette  étroite  de 
(i  centimètres,  la  pression  nécessaire  pour  produire  l'écrasement 
complet  de  l'humérale  et  l'arrêt  de  la  circulation  au-dessous.  La 
pression  accusée  par  les  deux  manchettes  fut  trouvée  supérieure  à 
la  pression  sanguine  réelle;  mais,  tandis  que  l'écart  moyen  n  était 
que  de  7,5  pour  100  avec  la  manchette  large,  il  était  de  \\  pour  100 
avec  la  manchette  étroite.  La  question  semble  donc  jugée  et,  bien 
que  Sahli  reste  encore  partisan  d'une  manchette  de  8  centimètres, 
on  est  généralement  d'accord  pour  adopter  un  type  de  manchette 
relativement  large,  pour  laquelle  on  peut  accepter  le  chiffre  de 
12  à  i3  centimètres  comme  convenant  à  la  majorité  des  cas. 

Ce  chiffre,  au  reste,  n'a  rien  d'absolu.  D'après  ce  que  nous 
venons  de  dire,  la  meilleure  manchette  est  celle  qui,  appliquée 
sur  un  membre  donné,  présente  une  largeur  sufiisante  pour  que  la 
pression  développée  à  son  intérieur  se  transmette  intégralement  à 
la  partie  centrale  de  l'artère  explorée.  Théoriquement,  les  dimen- 
sions de  la  manchette  devraient  donc  varier  suivant  le  diamètre  du 
bras  à  explorer.  Une  épaisseur  plus  grande  des  parties  molles 
exigerait  une  hauteur  plus  considérable.  Chez  des  sujets  maigres,  au 
contraire,  cette  hauteur  pourrait  être  moindre  et,  dans  un  cas  de  ce 
genre,  les  expérimentateurs  cités  plus  haut  ont  montré  que  l'excé- 


28  TECHNIQUE  SPHYGMÛMANOMÉTRIQIE 

dent  de  pression  avec  la  manchette  large  n'était  que  de  6  pour  100 
et  n'atteignait  que  19  pour  100  avec  la  manchette  étroite.  Prati- 
quement, on  comprend  qu'on  ne  puisse  disposer  d'une  manchette 
pour  chaque  sujet  et  qu'il  faille  adopter  un  modèle  capable  de 
satisfaire  à  tous  les  cas.  Chez  l'adulte,  la  manchette  de  12  centi- 
mètres peut  s'appliquer  indifféremment  sur  le  bras,  l'avant-bras,  la 
jambe.  Dans  les  explorations  portant  sur  la  cuisse,  la  manchette 
devra  être  plus  large.  Murray  propose  les  dimensions  de  17  centi- 
mètres, car,  d'après  ses  expériences,  chez  des  individus  normaux, 
cette  manchette  de  17  centimètres,  appliquée  à  la  cuisse,  et  le  bras- 
sard de  12  centimètres  au  niveau  du  bras  fournissent  des  chiffres 
égaux.  Chez  l'enfant,  c'est  le  brassard  de  8  centimètres  qui  est 
généralement  employé. 

La  longueur  totale  de  la  manchette  est  d'ordinaire  de  4&  à  5o 
centimètres,  dont  3o  pour  la  surface  caoutchoutée.  De  cette  façon, 
sans  doute,  elle  arrivera  à  faire  près  de  deux  fois  le  tour  d'un  bras 
décharné,  en  parvenant  à  grand'peine  à  contenir  les  bras  opulents 
de  certaines  femmes  grasses  (j'ai  noté,  comme  chiffre  extrême,  une 
circonférence  de  47  centimètres  —  la  taille  d'une  élégante  de 
jadis);  elle  se  trouvera,  du  moins,  proportionnée  à  la  majorité 
des  cas. 

Les  manchettes  diffèrent  entre  elles  par  la  qualité  du  caoutchouc, 
la  résistance  du  tissu  extérieur,  le  mode  de  fermeture.  La  meilleure 
est  évidemment  celle  qui  possède  le  caoutchouc  le  plus  souple 
et  le  plus  résistant,  l'enveloppe  extérieure  la  plus  inextensible,  la 
fermeture  permettant  une  adaptation  rapide  et  exacte  de  la  man- 
chette sur  le  bras.  Ce  dernier  point  a  quelque  importance.  Un 
mode  d'application  trop  lâche  peut  conduire  à  une  surestimation 
appréciable  du  chiffre  de  pression  systolique  (1  à  2  centimètres  Hg 
d'après  Weiss  ,  et  risquerait  d'occasionner  des  hernies  ou  un  éclate- 
ment de  la  membrane  caoutchoutée  soumise  à  de  trop  fortes  pres- 
sions intérieures.  Il  faut  donc  procéder  à  l'application  du  brassard 
avec  attention  et  méthode.  Le  bras  gauche  se  prête  d'ordinaire 
mieux  à  cette  application,  au  moins  avec  le  modèle  courant  de 
brassard.  Après  avoir  été  aussi  complètement  que  possible  vidée 
de  l'air  qu'elle  contenait,  la  manchette  est  passée  sous  la  face  interne 
du  bras  et  appliquée  de  telle  façon  que  la  partie  moyenne  de  la 
poche  caoutchoutée   corresponde  à  la  région  humérale  et  que  le 
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tube  de  communication  avec  la  soufflerie  se  trouve  à  la  partie  infé- 
rieure. Exactement  maintenue  dans  cette  situation,  les  doigts  ramè- 
nent autour  d'elle  l'extrémité  libre  en  veillant  à  ce  que  l'applica- 
tion ne  cesse  jamais  d'ètiv  très  immédiate  et  assez  serrée:  puis,  la 
bride  est  passée  tout  autour  et  solidement  fixée.  En  essayant  d  in- 
troduire le  doigt  entre  la  manchette  et  le  bras,  on  s'assure,  du  reste, 
que  l'adaptation  est  suffisante. 

Certains  brassards,  pour  éviter  le  contact  froid  et  désagréable  du 
caoutchouc  avec  la  peau,  sont  revêtus  à  l'intérieur  d  une  étolFe  très 
souple.  D'autres  (Saiii.i,  Vaqdez,  Oliveb  ,  au  lieu  d'avoir  un  man- 


Fig.  i2.  —  Sphygmomanomètre  du  type  Riva-Rocci,  avec  manomètre 
à  IIu  en  U  et  poire  à  valve  (modèle  de  Martin. 


chon  élastique  complet,  n'ont  qu'une  pelote  assez  large  que  1  on 
superpose  à  la  face  interne  du  bras;  cette  disposition,  défendable, 
comme  nous  le  verrons  plus  loin,  lorsqu'il  s'agit  de  la  méthode  oscil- 
latoire de  détermination  de  la  pression  systolique,  ne  semble  pas 
présenter  d  avantage  appréciable  avec  la  méthode  de  Riva-Rocci. 

.2.  La  soufflerie,  destinée  à  envoyer  l'air  sous  pression  dans  la 
manchette  et  le  manomètre,  afïecte  de  grandes  variétés  dans  les 
divers  appareils.  C'est  tantôt  une  simple  poire  à  valve  (Martin, 
Gros),  dont  l'inconvénient  est  d'envoyer  de  l'air  par  à-coups  nuisi- 
bles dans  le  cas  où  l'on  se  sert  d'un  manomètre  métallique;  tantôt 
une  pompe  métallique,  qu'il  s'agisse  d'une  simple  pompe  de  bicy- 
clette avec  réservoir  d'air  'Vaquez)  ou  d'un  modèle  plus  compliqué 
et  plus  imposant  pompe  de  Rbcklikghausen  :  tantôt  un  compresseur 
plus  ou  moins  volumineux  agissant  sur  un  ballon  de  caoutchouc  à 
parois  résistantes  (Jaqcet,    Pal,   Oliver).  Quelques  autres  auteurs 
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se  sont  résignés  à  conserver  la  simple  soufflerie  de  Richardson  qui 
avait  déjà  été  conseillée  et  employée  par  Riva-Rocci  et  qui,  de  tous 
les  appareils,  est  certainement  le  moins  coûteux,  le  moins  encom- 
brant et  de  beaucoup  le  plus  commode. 

Cette  question  de  la  soufflerie  est  d'une  grande  importance,  car, 
dans  la  pratique  courante,  c'est  souvent  elle  qui  rend  une  mensu- 
ration de  tension  difficile  ou  vraiment  très  simple.  J'ai  tout  essayé 
et  il  ne  me  paraît  pas  douteux  que  rien  ne  vaut  une  bonne  soufflerie 
de  Richardson,  à  la  double  condition  que  la  poire-réservoir  soit  suf- 
fisamment  résistante   et   suffisamment   spacieuse.   Quelle   que    soit 


Fie  i3.  —  Sphygmotensiomèlre  de  Vaque/. 

l'excellence  du  caoutchouc,  cette  résistance  doit  être  assurée  par 
une  enveloppe  de  tissu  solide,  bien  ajustée  aux  extrémités,  ana- 
logue aux  couvertures  de  cuir  qui  entourent  les  ballons  d'enfants. 
On  trouve  dans  le  commerce  des  souffleries  de  Richardson  dont  les 
parois  sont  parfaitement  élastiques  et  résistantes,  mais  dont  la  capa- 
cité de  la  poire-réservoir,  à  une  pression  de  10  centimètres  Hg,  est 
presque  nulle;  rien  n  est  plus  incommode.  La  poire-réservoir  doit 
être  assez  grande  pour  que,  l'ayant  injectée  d  air  à  une  pression  de 
10  centimètres  Hg  par  exemple,  l'opérateur  puisse,  en  prenant  cette 
poire  à  pleine  main  et  en  s'aidant  de  l'appui  du  lit  ou  de  la  table, 
faire  passer  assez  d'air  dans  la  manchette  pour  y  élever  la  tension 
jusqu'à  environ  25  centimètres  Hg.  Si  la  tension  systolique  du 
sujet  dépasse  ce  chiffre,  il  suffit  de  quelques  coups  de  pompe  pour 
hausser  la  pression  dans  le  réservoir  à  12  ou  i5  centimètres  Hg; 
ainsi,  la  main  disposera  d'une  pression  pouvant  atteindre  3o  centi- 
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mètres  II;,'.  S'agit-il  au  contraire  de  vérifier  ou  de  préciser  un  chiffre 
de  tension  dans  une  échelle  relativement  basse,  autour  de  Ko  mil- 
limètres Hg  par  exemple,  il  suffira  d'établir  dans  la  poire  une  pres- 
sion de  5o  millimètres  environ,  et  une  légère  pression  des  doigts 
^ciller  cette  pression  entre  5o  et  100  millimètres  Hg.  La  pression 
île  la  main  sur  la  poire  réservoir,  voilà,  en  réalité,  le  moyen  d  insuf- 
flation le  plus  commode  et  le  plus  souple;  la  soufflerie  n'est  là  que 
pour  alimenter  cette  poire  et  fournir  à  la  main  une  prise  et  une 
quantité  d'air  suffisantes.  De  cette  façon,  l'opérateur  dispose  non 
seulement  dune  échelle  de  pression  assez  étendue,  mais,  pendant 
que  l'une  des  mains  explore  la  radiale  ou  1  humérale.  il  lui  est 
facile  par  une  série  de  compressions  ou  de  décompressions  succes- 


l~i'..   ij.  —  Spht/ffinomanotnèlre  du  type  Riva-Rocii. 

sives  de  faire  osciller,  lentement  et  à  plusieurs  reprises,  la  pression 
de  la  manchette  autour  d'un  certain  chiffre,  afin  de  fixer  avec  plus 
d'exactitude  le  moment  précis  de  la  disparition  et  de  la  réappari- 
tion des  pulsations  artérielles  ou  de  tout  autre  phénomène  pulsatile 
(vibrance  humérale). 

y.  Le  manomètre  est  soit  un  manomè/re  Hcj  avec  ses  diverses 
variétés  à  cuvette,  avec  dénivellation  d'un  millimètre  seulement 
pour  35o  millimètres  Hg-  de  pression  (Riva-Rocci),  à  cuvette  et  à 
tube  vertical  démontable  pour  le  transport  (Sahli  ,  en  U);  soit  un 
manomètre  métallique,  comme  c'est  le  cas  dans  le  plus  grand  nombre 
des  appareils:  soit  encore  un  manomètre  à  air  comprimé,  avec 
index  de  mercure  (Max  Uni!/..  Oliver,  Bendik)  et  gradué  par  com- 
paraison avec  un  manomètre  à  Hg1. 


•   Comme  les  choses  ne  sauraient  être  trop  simples,  un  médecin  américain. 
Faugi  rbs    Bishop,   n'a-t-il    pas    imaginé    un    appnreil   fonctionnant    avec   un 
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On  connaît  les  avantages  respectifs  de  ces  divers  appareils.  — 
En  principe,  rien  ne  vaut,  comme  exactitude  (et.  j'ajoute,  comme 
prix  de  revient),  le  simple  manomètre  à  Hg.  en  U.  Comme  dit  le  pro- 
e.  qui  peut  boire  à  la  source,  ne  boira  pas  à  la  coupe  II  faut 
avoir  éprouvé  les  mécomptes  de  nombre  de  manomètres  métalliques 
pour  goûter  la  sécurité  que  donnent  les  oscillations  de  la  simple 
colonne  mercurielle.  Dans  une  installation  de  cabinet,  cet  appa- 
reil doit  être  nettement  conseillé;  fixé  à  l'angle  d'une  table,  de 
telle  façon  que  seule  la  partie  située  au-dessus  des  deux  ménisques 
dépasse  le  plan  de  la  table,  il  sera  à  la  fois  peu  encombrant  et 
suffisamment  stable.  A  l'avantage  d'une  parfaite  exactitude,  il  joint 
celui  d'offrir  la  possibilité  de  fréquentes  vérifications  d'autres  mano- 
mètres métalliques  plus  portatifs,  vérifications  que  l'on  risquerait 
fort  de  différer  indéfiniment  sans  cela.  —  Ce  sont  ses  qualités  por- 
tatives, en  même  temps  que  son  volume  réduit,  qui  dans  la  pra- 
tique ont  généralement  fait  préférer  le  petit  manomètre  métallique 
{ type  Potain)  et  qui  en  font  un  bon  appareil,  à  condition  que  l'on 
prenne  soin  d'en  faire  vérifier  de  temps  à  autre  la  graduation  à 
laide  d'un  manomètre  à  Hsr. 


manonv'lre  h  eau!  La  compression  dans  la  manchette  est  réalisée,  non  plus 
par  l'air,  mais  par  l'eau,  au  moyen  d'un  réservoir  en  caoutchouc  rempli  d'eau, 
que  l'on  peut  porter  à  une  hauteur  déterminée,  et  se  reliant  au  brassard  par 
vin  tube  de  caoutchouc  gradué  en  centimètres:  la  pression  exercée  dans  le 
brassard  correspond  exactement  à  la  hauteur  à  laquelle  a  été  porté  ce  réser- 
voir. Ceci  donne  la  note  de  nombre  de  «  perfectionnements  »  apportés  à  la 
méthode  primitive  de  Riva-Rocci. 

Dans  le  petit  appareil  simplifié  de  Max  Herz,  utilisant  un  manomètre  à  air 
comprimé,  il  n'existe  pas   de   pompe  ou  de   soufflerie.  La  petite  manchette 


Fig.  i5.  —  Sphygmomanomèlre  de  IIbrz.  —  Le  petit  manomètre  à  air 
comprimé  est  tenu  par  la  main  du  sujet. 

destinée  à  être  appliquée  sur  lavant-bras  est  un  petit  sac  plein  d'air,  et  c'est  la 
main  qui,  en  l'appliquant,  fait  office  de  compresseur. 
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C'est  là  une  précaution,  non  de  luxe,  mais  de  nécessité:  tout  au 
moins,  jusqu'à  ce  que  nos  constructeurs  se  soient  décidés  à  nous 
donner  des  instruments  doués  d'une  certaine  stabilité.  Nombre  des 
petits  manomètres  métalliques  que  j'ai  pris  la  peine  de  vérifier  (et 
dont  la  graduation  avait  pu  être  exacte  au  moment  de  la  vente) 
donnaient  après  quelque  temps  d'usage  une  surestimation  notoire, 
oscillant  en  général  autour  de  i  centimètre  et  pouvant  atteindre  jus- 
qu'à i  centimètres  et  demi  Hg1.  Ce  qu'il  y  a  de  plus  grave,  c'est  que 
cette  surestimation  n'est  d'ordinaire  pas  fixe,  mais  varie  pour  un 
même  manomètre  suivant  le  chiffre  de  pression  (passant  par  un 
maximum  dans  la  zone  inférieure  ou  moyenne,  pour  s'atténuer  plus 
haut»;  ce  qui  dénote,  non  plus  un  simple  décalage,  mais  un  régime 
irrégulier  de  l'appareil. 

Tous  ces  écarts  sont  d'autant  plus  regrettables  que  le  praticien 
n'a  guère  le  loisir  ou  le  moyen  de  faire  procéder  à  des  vérifications 
comparatives  renouvelées;  même  connus,  ils  donnent  lors  de  chaque 
mensuration  le  souci  d'effectuer  une  réduction,  dont  la  marge 
exacte  variera  par  surcroît  avec  le  chiffre  de  tension.  Ces  erreurs, 
ces  nécessités  de  corrections  à  chaque  mensuration  finissent 
par   devenir  tellement   obsédantes   que    l'on    comprend   les   méde- 


1  Veut-on  éviter  une  des  principales  causes  de  déréglage  (dans  le  sens  de 
la  surestimation)  de  certains  de  ces  appareils?  Il  suffit,  comme  j'ai  pu  m'en 
rendre  compte  avec  mon  ami  le  Dr  C.  Julien,  d'enlever  le  petit  Lutoir  contre 
lequel  vient  s'arrêter  l'aiguille  au  zéro. 

L'aiguille  de  la  plupart  de  ces  petits  manomètres  métalliques  est  montée  à 
friction  sur  un  axe  rond,  non  sur  un  axe  carré.  Cette  disposition  facilite,  pour 
le  constructeur  ou  le  vendeur,  le  réglage  de  l'appareil  par  comparaison  avec 
un  manomètre  à  Hg.  Que  se  produit-il  à  la  suite  d'un  peu  d'usage  de  l'appareil"? 
Sr.it  que  le  zéro  véritable  se  trouve  un  peu  au-dessous  du  butoir,  soit  que 
l'élan  de  l'aiguille  lors  d'une  décompression  rapide,  tende  à  l'entraîner  passa- 
gèrement au-dessous  de  ce  point,  cette  aiguille  vient  heurter  brusquement  le 
cran  d'arrêt  et  (end  à  se  déplacer  *ur  son  axe  vertical  d'une  quantité  qui  doit 
atteindre  théoriquement  la  valeur  du  dépassement  virtuel  du  zéro  et  qui  n'est 
limitée  que  par  la  friction  plus  ou  moins  serrée  de  son  montage  sur  l'axe.  On 
assiste  dès  lors  fatalement  à  un  décalage  progressif  de  l'aiguille  sur  le  cadran, 
toujours  dans  le  sens  de  la  surestimation  comme  il  est  facile  de  le  com- 
prendre :  décalage  qui  vient  bien  inutilement  s'ajouter  aux  variations  qui 
peuvent  résulter  des  déformations  de  l'âme  métallique  de  l'appareil.  Avec  un 
butoir,  axe  carré:  avec  un  axe  rond,  pas  de  butoir.  La  précaution  est  vraiment 
élémentaire  et  l'on  peut  s'étonner  que  certains  constructeurs  ne  l'aient  pas 
compris. 

L.  Gai.i.av.m  3 
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cins    qui.   au   moins   au   cabinet,    adoptent   un    modèle   de   mano- 
mètre à  Hg  l. 

î.  Il  reste,  enfin,  à  relier  ces  trois  pièces  (manchette,  soufflerie, 
manomètre)  par  une  série  de  tubes  de  caoutchouc  et  de  pièces  métal- 
liques de  raccord.  Les  tubes  de  caoutchouc  seront  à  paroi  résis- 
tante, à  faible  lumière,  et  assujettis  soigneusement  afin  d'éviter 
toute  fuite  d'air.  Deux  pièces  métalliques  seront  nécessaires  :  l'une, 
simple  raccord  en  T  sur  lequel  sera  branché  le  manomètre;  l'autre, 
qui  conduira  de  la  soufflerie  au  tube  de  la  manchette.  Cette  der- 
nière pièce  portera  sur  une  troisième  branche,  un  robinet  permettant 
de  vider  d'air,  complètement  et  rapidement,  tout  le  système,  afin  de 
soulager  le  bras  au  cours  d'une  exploration  un  peu  longue  ou  entre 
deux  explorations2,  comme  aussi  d'abaisser  de  quelques  centi- 
mètres de  Hg  la  pression  de  l'air  contenu  dans  la  poire-réservoir. 
Elle  pourra  présenter  sur  une  quatrième  branche  une  vis  à  molette, 
pour  permettre  d'abaisser  la  tension  lentement  et  progressivement: 


1  J'attire  aussi  l'attention  sur  ce  fait  que  ces  erreurs  de  graduation,  lors- 
qu'elles ne  sont  pas  corrigées,  ont  pour  conséquence  non  seulement  un  déca- 
lage, mais  une  altération  de  la  formule  sphygmomanomélrique.  Comme  nous 
le  verrons  plus  loin,  la  tension  systolique  et  la  tension  diastolique.  au  cours 
des  variations  pathologiques  de  la  pression,  ne  s'élèvent,  ni  ne  s'abaissent 
parallèlement:  la  première  présentant  des  excursions  qui  sont  environ  le 
double  de  celles  de  la  seconde.  On  comprend  donc  qu'une  surcharge  uni- 
forme, imposée  à  ces  deux  valeurs,  corresponde  en  réalité  a  une  surestimation 
injustifiée  de  la  tension  minima.  Voici  un  malade  qui  présente,  par  exemple, 
une  tension  réelle  de  160  90  millimètres  Hg,  ce  qui  constitue  une  hypertension 
modérée  et  de  type  normal.  Le  manomètre,  qui  donne  une  surestimation  de 
2  centimètres  Hg,  indiquera  180/110;  ce  qui  devient  une  hypertension  non 
seulement  sensiblement  plus  forte,  mais  de  type  déjà  nettement  anormal.  A 
une  pression  minima  de  110  millimètres  Hg,  devrait  correspondre  en  effet 
une  pression  maxiraa  de  200  millimètres  Hg  environ,  au  moins  lorsque  le 
type  tensionnel  est  normal,  ce  qui  est  le  cas  dans  l'exemple  que  nous  avons 
choisi.  Un  manomètre  mal  gradué  ne  se  borne  pas  à  exhausser  artificielle- 
ment les  chiffres  de  tension  ;  il  fait  croire  à  une  altération  de  leur  rapport  et 
tend  à  ébaucher  cette  modification  du  type  tensionnel  que  nous  apprendrons 
plus  loin  à  connaître  sous  le  nom  d'  «  hypertension  diastolique  ». 

-  La  compression  un  peu  prolongée  de  la  manchette  peut  donner  lieu  à  une 
sensation  pénible  de  turgescence  de  lavant-bras  et  de  la  main  ou  à  un  engoar- 
dissement  passager.  Dans  une  observation  que  je  crois  unique,  Monn  (1012)  a 
rapporté  un  fait  de  «  thrombose  des  veines  superficielles  du  bras  à  la  suite  de 
mensurations  répétées  de  la  tension  artérielle  ».  Sans  doute  était-ce  la  une 
simple  coïncidence,  car  il  s'agissait  d'un  tuberculeux  cachectique  qui  fit 
presque  en  même  temps  des  thromboses  des  veines  des  membres  inférieurs. 
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mais,  avec  le  mode  de  compression  et  de  décompression  k  l'aide  de 
la  main  agissant  sur  la  poire-réservoir,  sa  présence  devient  presque 
superflue. 

Que,  maintenant,  l'on  combine  entre  eux  ces  divers  éléments, 
que  l'on  varie  tantôt  la  soufflerie  ou  le  choix  du  manomètre,  tantôt 
la  disposition  des  raccords  ou  même  simplement  le  mode  de  fixation 
de  la  manchette,  et  1  on  aura  réalisé  un  des  innombrables  sphyg- 
momanomètres  «  type  Rtva-Rocci  »  actuellement  dans  le  com- 
merce et  dont  la  nouveauté  se  borne  bien  souvent  au  nom  de  l'auteur 
ou  du  constructeur1. 

b.  Appréciation  de  la  disparition  du  pouls  au-dessous  de  la  com- 
pression. —  Cette  disparition  peut  être  notée  parla  simple  palpation 
digitale  ou  par  d'autres  moyens  plus  compliqués  réalisant  une  sorte 
de  palpation  instrumentale. 

x.  Palpation  digitale.  —  C'est  le  procédé  le  plus  commode  et  le 
plus  généralement  adopté.  L'opérateur,  debout  ou  assis  près  du 
malade,  palpe  attentivement  et  avec  recueillement  la  radiale  pendant 
que  l'air  pénètre  dans  la  manchette.  Celte  palpation  ne  doit  pas 
être  faite  négligemment  avec  un  doigt,  mais  avec  trois  doigts 
méthodiquement  et  étroitement  appliqués  sur  l'artère,  formant  une 
sorte  de  tunnel  que  devra  traverser  l'ondée  sanguine  ou  sur  le  bord 
supérieur  duquel  elle  viendra  simplement  buter;  il  est  bon  d'éduquer 
spécialement  les  doigts  d'une  main,  de  la  droite  par  exemple,  atin 
d'aiguiser  leur  sensibilité.  Bientôt,  les  pulsations  diminuent  de 
force  et  d'amplitude,  deviennent  presque  imperceptibles,  puis  dispa- 
raissent complètement.  On  laisse  alors  retomber  lentement  la  pres- 
sion, en  se  tenant  prêt  à  noter  le  niveau  de  la  réapparition  de  la 
première  pulsation,  qui,  pour  des  raisons  que  nous  exposerons  plus 
loin,  est  en  général  un  peu  inférieur  à  celui  de  sa  disparition.  Pour 
fixer  ce  chiffre  avec  plus  de  précision,  on  fait  monter  et  descendre 
plusieurs  fois  la  pression  autour  du  point  à  déterminer,  ce  qui  est 
particulièrement  facile  en  saisissante  pleine  main  la  poire-réservoir 
de  l'appareil,  comme  nous  l'avons  dit  plus  haut.  Lorsque  la  dêtermi- 


1  Citons  seulement,  parmi  eux,  les  sphygmomanomètres  de  Mut  un.  I 

Sr.vNroN.  Janf.w  av.  Mimmehy,  Ui.ivi.k,  Ali  m:i>  Makmn,  Gros,  I'i  i.iivai  , 
Njcholbon,  Li.iiM  ,  etc.,  etc.  Dans  le  sphygmo tensiomètre  de  Vaquez,  le 
manomètre  se  tienne  lixé  à  la  manchette  brachiale. 
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nation'  du  chiffre  de  pression  se  prolonge  au  delà  de  quelques 
secondes,  et,  à  plus  forte  raison,  si  Ton  se  propose  de  faire  de 
nombreuses  mensurations,  il  est  indispensable  de  vider  d'air  l'appa- 
reil, afin  de  soulager  le  bras  engourdi  par  une  constriction  un  peu 
prolongée  et  d  éviter  la  stase  veineuse  qui  pourrait  venir  vicier  les 
résultats.  Il  est  même  indiqué,  sans  enlever  la  manchette  brachiale, 
de  laisser  reposer  le  malade  pendant  quelques  secondes  et  de  mettre 


Fig.  16.  —  Mensuration  de  la  pression  systolique 
par  la  méthode  de  Riva-Rocci. 

un  certain  temps  entre  des  mensurations  successives.  La  pression  a 
toujours  de  la  tendance  à  s'abaisser  et,  comme  nous  le  verrons  plus 
loin,  c'est  toujours  le  chiffre  le  plus  inférieur  qu'il  conviendra  de 
retenir. 

La  disparition  des  pulsations  peut  être  appréciée,  soit  au  niveau 
de  la  radiale,  comme  on  le  fait  d'ordinaire,  soit  encore  sur  le  trajet 
de  l'humérale,  immédiatement  au-dessous  du  bord  inférieur  de  la 
manchette.  Si  l'humérale  est  superficielle  et  se  laisse  facilement 
pincer  contre  le  plan  osseux  sous-jacent,  l'exploration  des  pulsations 
est  particulièrement  facile  et  donne  parfois  un  chiffre  supérieur  de 
quelques  millimètres,  à  celui  fourni  par  l'exploration  de  la  radiale  l. 


1  D'après  un  élève  de  Sahli,  Baumann,  qui  a  étudié  ce  point  spécial  en 
1917,  la  palpation  humérale  donnerait  un  chiffre  supérieur  à  la  palpation 
radiale,  d'ordinaire  de  2  à  8  millimètres,  très  exceptionnellement  de  i5 
à  20  millimètres  Hg,  et  devrait  être  systématiquement  pratiquée. 
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Au  contraire,  si  l'artère  est  située  profondément  et  se  trouve  diiliei- 
lement  accessible  du  fait  de  L'adiposité  du  sujet,  le  chiffre  pei\u  à 
son  niveau  reste  égal  et  devient  même  inférieur,  comme  nous  l'avons 
souvent  constaté,  à  celui  de  la  radiale.  Dans  les  cas  difficiles,  on  se 
trouvera  bien  d'explorer  successivement  les  deux  artères  et  d'adoper 
le  chiffre  le  plus  élevé:  nous  verrons,  du  reste,  plus  loin,  que  l'explo- 
ration de  1  numérale  sera  capable  de  fournir  des  renseignements 
précieux  dans  la  détermination  de  la  pression  diastolique.  Si  la 
manchette  est  appliquée  sur  la  cuisse  ou  la  jambe,  c  est  au  niveau 
de  la  pédieuse  ou  de  la  tibiale  postérieure  que  portera  l'exploration  ; 
les  renseignements  fournis  par  l'artère  qui  donnera  les  chiffres  les 
plus  élevés  seront,  là  encore,  adoptés  de  préférence. 

En  procédant  avec  attention,  et  avec  un  peu  d  habitude,  on  obtient, 
dans  une  série  de  mensurations  successives,  des  chiffres  se  rappro- 
chant beaucoup  les  uns  des  autres  et  dont  l'écart  maximum  ne 
dépasse  guère  $  à  3  millimètres  Hg.  Les  chiffres  obtenus  par  des 
expérimentateurs  différents,  à  condition  qu'ils  soient  un  peu  exercés, 
arrivent  à  coïncider  presque  exactement;  Kilgore  rapporte  qu'ayant 
fait  plus  de  5oo  mensurations  comparatives  avec  un  aide  exercé, 
l'écart  moyen  des  chiffres  obtenus  ne  dépassait  pas  i  millimètre  et 
quart.  Schultze,  en  expérimentant  avec  des  médecins  habitués  à  la 
manœuvre,  conclut  que  pour  atteindre  la  meilleure  moyenne  il  faut 
au  moins  six  mensurations  successives  ;  mais  il  s'agit  là  d  approxi- 
mations au  millimètre  Hg  qui  ne  sont  guère  nécessaires  en  pratique. 
L'auteur  met  encore  en  évidence  ce  fait  que  l'écart  des  chiffres, 
trouvés  au  cours  de  mensurations  successives,  augmente  beaucoup 
dans  les  recherches  faites  sans  regarder  le  manomètre,  alors  qu'il 
diminue  notablement  si  l'expérimentateur  suit  des  yeux  1  instru- 
ment. Dans  le  premier  cas,  en  effet,  la  tension  d'esprit,  au  lieu 
d'être  guidée  et  ménagée  par  l'approche  du  chiffre  trouvé  précédem- 
ment, est  pour  ainsi  dire  constante  ;  d'où,  une  fatigue  rapide  qui 
émousse  les  sensations,  en  même  temps  qu  elle  favorise  l'apparition 
du  pouls  subjectif  dans  1  index  explorateur. 

Ce  pouls  subjectif,  dû  à  la  perception  de  pulsations  dans  les 
artères  propres  du  doigt  explorateur,  peut  être  une  cause  d'erreur 
assez  gênante.  Il  varie  beaucoup  comme  moment  d'apparition  :  en 
appuyant  le  doigt  sur  une  table  de  bois,  il  apparaîtrait  chez  les  uns, 
d'après  Schultze,  au  bout  de  io  secondes,  chez  d'autres  au  bout  de 
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-j.b  secondes,  et  chez  d'autres  enfin  ne  se  manifeste  pas  encore  après 
une  minute.  Il  diffère  aussi  comme  intensité,  la  sensation  perçue  par 
certains  sujets  pouvant  être  assez  nette,  assez  troublante,  pour  qu'il 
soit  vraiment  impossible  à  l'observateur  de  dire  s'il  s'agit  d'un  pouls 
subjectif  ou  objectif. 

Il  résulte  de  toutes  ces  circonstances  qu'il  y  a  pour  chaque  obser- 
vateur, à  éducation  égale,  une  sorte  de  coefficient  personnel  tenant 
à  la  force  d'attention  dont  il  est  capable,  à  la  finesse  du  tact,  à  la 
présence  ou  non  du  pouls  subjectif;  mais  les  écarls  constatés, 
nous  le  répétons,  sont  toujours  minimes  et  ne  dépassent  guère 
quelques  millimètres. 

|S.  Palpation  instrumentale. —  La  substitution  au  palper  digital 
d'une  notation  instrumentale  excluant  tout  coefficient  personnel  a 
tenté  de  nombreux  observateurs.  Là  encore,  la  multiplicité  des 
appareils  ne  doit  pas  faire  illusion  sur  les  méthodes  employées  qui 
se  retrouvent  à  peu  près  partout  identiques. 

Dans  une  première  série  d'appareils,  c'est  le  tracé  du  pouls  radial 
qui  est  le  témoin  des  modifications  de  la  circulation  au-dessous  de  la 
manchette  brachiale.  —  Le  plus  souvent,  suivant  une  méthode  inau- 
gurée par  Masing,  Saiili,  Janeway,  le  tracé  du  pouls  est  recueilli 
directement  par  un  sphygmographe.  Il  en  est  ainsi  dans  les  appareils 
de  Bingel  (1906),  de  Jaqlet  (1908),  de  Stùrsberg  (1909),  de  Dave>- 
port  WlNDLE  (191 1),  de  Kools  (  1 9 1 7) ,  avec  inscription  automatique 
et  continue.  Une  première  difficulté  de  cette  disposition  tient, 
comme  l'a  fait  remarquer  avec  raison  Saiili,  à  ce  que,  lors  de  l'in- 
sufflation de  la  manchette  brachiale,  la  turgescence  veineuse  de 
l'avant-bras  resserre  les  liens  du  sphygmographe,  abaisse  le  ressort 
sur  l'artère  et  fait  monter  la  ligne  générale  du  tracé  en  même  temps 
que  diminue  l'amplitude  des  oscillations.  Aussi,  cet  auteur  a-t-il  fait 
réaliser  une  modification  du  sphygmographe  de  Jaquet  consistant 
en  un  petit  support  placé  au-devant  du  ressort  du  sphygmographe, 
afin  d'éviter  que  ce  dernier  n'arrive  à  écraser  l'artère.  La  seconde 
difficulté  est  d'inscrire,  au-dessus  de  la  ligne  du  pouls,  la  courbe 
de  la  pression  régnant  dans  la  manchette  brachiale,  afin  qu'il  soit 
possible  d'apprécier  exactement  à  quelle  valeur  manométrique  va 
correspondre  telle  ou  telle  modification  du  sphygmogramme  et 
surtout  la  disparition  complète  des  pulsations.  Dans  les  appareils 
de  Bingel  et  de  Stùrsberg,  l'ascension  ou  la  descente  de  la  colonne 
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<lc  mercure  du  manomètre  détermine,  de  5  millimètres  en  5  milli- 
mètres, a  l'aide  d'un  mécanisme  spécial,  des  interruptions  électriques 
■qui  s'inscrivent    par  une  série  d'encoches   au-dessus   du   tracé   du 


Kî<i.  17. —  Sjihygmotonoffraphe  de  Jaqubt. 
—  L'appareil  consiste  dans  l'addition  au 
sphvgmocardiographe  de  Jaqi  et  d'un 
tonomètre  inscrivant  la  ligne  de  pression 
de  la  manchette  brachiale  sur  le  papier 
enfumé,  au-dessus  du  tracé  sphygmo- 
graphique. 


Fin.  18. —  Détail  dn  tonomètre 
du  spliygmotonouraplie  de 
Jaqubt.  —  Le  jeu  des  leviers 
compensateurs  assure  un  mou- 
vement d'ascension  régulier  du 
stylet  inscripteur  de  1  mm.  8, 
pour  chaque  élévation  de 
pression  de  1  centimètre  Hg. 


pouls:  il  devient  donc  facile,  connaissant  le  point  de  départ  de  la 
graduation,  d'inscrire  au-dessus  de  chacune  de  ces  encoches  le 
■chitFre  de  la  pression  correspondante.  Dans  le  sphvgrnotonographe 


19.  —  Schéma  du  mode  d'application  du  sphygrnotonographe  de 
JAk'UET,  avec  compresseur,  manchette  brachiale  et  appareil  fixé  sur 
lavant-bras. 


de  Jaqcet,  1  inscription  s'effectue,  de  façon  beaucoup  plus  simple,  par 
une  courbe  inclinée,  tracée  par  le  stylet  d'un  petit  manomètre 
métallique  communiquant  avec  la  manchette  brachiale  et  placé 
directement  sur  le  cardio-sphygmographe.  Le  point  de  départ  de 
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cette  courbe   de  pression  est  fixé  à  5o  millimètres  Hg  et  chaque 


Fig.  20.  —  Détermination  de  la  pression  systolique  à  l'aide  du  sphyg- 
motonographe  de  Jaquet.  —  La  ligne  inférieure  montre  la  diminution 
progressive  d'amplitude,  puis  la  disparition  totale  des  pulsations 
radiales,  alors-  que  la  pression  s'élève  dans  la  manchette  brachiale.  La 
ligne  supérietrré  d'abord  horizontale,  puis  obliquement  ascendante, 
inscrit  les  variations  de  pression  de  cette  manchette.  La  ligne  hori- 
zontale, située  à  la  partie  moyenne,  figure  une  ligne  de  niveau  à 
5o  millimètres  Hg.  Pour  évaluer  la  valeur  réelle  de  la  ligne  de  pression 
au  moment  où  se  manifeste  la  disparition  des  pulsations  radiales,  il 
suffit  de  mesurer  la  distance  séparant  cette  ligne  de  pression  de  la 
ligne  de  niveau,  1  mm.  8  correspondant  à  une  élévation  de  pression 
de  i  centimètre  Hg  au-dessusde5o millimètres  Hg.  ^Tracé  réduit  dea/5.) 

ascension  de  1  mm.  8  correspond  (grâce  à  un  mécanisme  régulateur 
placé  dans  le  tonomètre)  à  une  élévation  de  tension  de  1  centimètre 


Fie  21.  —  Détermination  de  la  pression  systolique  ù  Vaide  du  sphyg- 
motonoyraphe  de  Jaquet. —  Réapparition  des  pulsations  radiales  lors 
d'une  pression  décroissante  dans  la  manchette  brachiale. 


de  Hg-;  ce  qui  rend  le  calcul  de  la  pression  facile  à  faire  pour  chaque 
point  du  tracé.  Nous   nous   sommes  servi    dans  nos  essais  de  ce 
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sphygmotonographe  de  Jaquet,  facilement  adaptable  sur  le  cardio- 
sphygmographe  ;  nous  avons  pu  nous  convaincre  qu'il  était  dune 
application  et  d'un  maniement  commodes1.  —  D'autres  fois,  le  tracé 
artériel  est  recueilli  par  une  pelote  radiale  et  L'enregistrement  assuré 
par  l'intermédiaire  d'un  tambour  de  Marey  (Dossemus,  Singer). 

C'est  à  l'aide  d'une  manchette  pneumatique  appliquée  sur  l'ayant- 
bras  ou  le  bras,  qu'on  enregistre,  dans  une  seconde  série  d'appareils, 
la  réapparition  du  pouls  qui  suit  la  baisse  tensionnelle  progressive 
du  brassard  préalablement  gonflé  à  un  taux  supérieur  à  la  pression 
systolique.  —  La  manchette  antibrachiale  a  été  utilisée  par  un  très 
grand  nombre  d'auteurs.  La  disposition  générale  est  identique  ; 
seul  varie  le  procédé  employé  pour  révéler  les  premières  oscilla- 
tions. Les  deux  manchettes,  brachiale  et  antibrachiale,  communi- 
quant avec  la  même  soufflerie,  sont  gonflées  préalablement  jusqu'à 
un  niveau  de  pression  que  l'on  considère  comme  supérieur  à  la 
pression  systolique.  Puis,  on  laisse  tomber  progressivement  la 
pression,  de  centimètre  en  centimètre,  jusqu'à  ce  que  le  bra- 
celet palpeur  antibrachial  révèle  le  premier  retour  de  la  circu- 
lation. Ce  retour  de  la  circulation  peut  être  enregistré  par  un  index 
graphique,  lorsqu'on  a  pris  soin  de  conjuguer  le  brassard  avec 
une  ampoule  de  Marey  ou  tout  autre  appareil  inscripteur.  Il  en 
est  ainsi  dans  les  appareils  de  Mùkzer  (1907),  Vaquez  (sphygmo- 
signal  à  inscription  graphique,  1 909),  Franck  (10,11),  de  Vries 
Reilingm  (  1 91 3),  Barré  et  Strohl  (1917).  Plus  simplement,  un 
index  visuel  suffit  à  l'indiquer.  Cette  disposition  se  trouve  réalisée 
dans  l'appareil  de  Bing  (1907)  où  la  manchette  est  en  relation  avec 
un  tube  capillaire  avec  index  liquide  coloré,  dans  le  sphygmo- 
signal  de  Vaquez  (1908)  où  un  signal  mobile,  enfermé  dans  la 
même  boite  que  le  manomètre,  oscille  dès  que  le  retour  du  sang 
se  l'ait  sentir  au  niveau  du  brassard  inférieur.  Enfin,  l'oscillo- 
mètre  de  Pachon,  mis  en  communication  directe  avec  le  brassard 
antibrachial,  a  été  utilisé  dans  le  même  but  par  JarKICOT  (191a), 
Lian  (  1 9 1 3 ) ,  Surmont,  Dkiion  et  Heitz(ioi3).  —  D'assez  nombreux 


1  Le  sphygmolonograplie  de  Jaquet  a  été  mis  obligeamment  à  noire  dispo- 
sition, avec  quelques  autres  appareils,  par  MM.  <  '..  el  E.  SmetSCi  1  h,  fabricants 
d'instruments  de  chirurgie  à  Strasbourg,  que  nous  remercions  de  leur  obli- 
geance. 
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auteurs,  afin    de  pallier   à  certains    inconvénients   de  la   méthode 


Fig.  22.  —  Sphygmo-signa.1  de  Vaquez.  —  La  manchette  brachiale  11  est 
en  communication  avec  le  manomètre  M  ;  la  manchette  antibrachiale  Iî 
actionne  le  signal  S,  dont  les  oscillations  traduisent  l'état  du  pouls 
au-dessous  de  la  compression  ;  le  petit  manomètre  O  renseigne  sur  la 
pression  du  réservoir  d'air  qui  sert  à  injecter  les  deux  manchettes. 

oscillatoire  dans  la   détermination   de  la  pression   systolique,    ont 


Fig.  20.  —  Inscription  graphique  de  la  disparition  el  de  la  réapparition 
des  pulsations  artérielles  au-dessous  de  la  compression  pneumatique. 
Tracé  obtenu  à  l'aidj  de  l'appareil  enregistreur  relié  au  sphygmo- 
signal  de  Vaquez. 

préconisé  l'emploi  d'une  double  manchette  brachiale.   Il  me  paraît 
évident   qu'il  ne  s'agit  là  que  d'une  modification    de  la    méthode 
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de  RiVA-Rocci,  avec  un  brassard  brachial  inférieur  servant  de 
palpeur  pour  indiquer  le  retour  de  la  circulation.  Je  citerai  les 
brassards    doubles    de    Wyfuiw,    (TAmrlaad  (deux    brassards    de 


Fig.  24. —  i'tilisation  de  l'oscillomèlre  de  Pachox  comme  palpeur  anli- 
brachial,  dans  la  mensuration  de  la  tension  si/slolic/ue  par  la  milhode 
de  Riva-Rocci.  (D'après  Lian.) 

fi  centimètres),  de  Bergonié,  de  Finck  (manchette  brachiale  com- 
posée de  deux  chambres  à  air  de  dimensions  inégales,  l'une  supé- 
rieure,  ayant    13   centimètres,    l'autre   inférieure,  ayant    4    centi- 


Pio.  25.  —  Brassard  à  double  manchette  de  Finck. 


mètres).  EmuQCEZ  et  Gottet  (  1  «j  1 2 )  ont,  de  même,  proposé  un 
brassard  antibrachial  double,  dune  largeur  totale  de  la  centi- 
mètres, avec  une  chambre  supérieure  de  {  centimètres  et  une 
inférieure  de  8  centimètres.  Dans  tous  ces  cas,  le  brassard  inférieur 
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est  mis  en  communication  avec  un  signal  de  Vaquez  ou  un  oscillo- 
mètre  de  Paciio.n. 

y.  Comparaison  de  la  palpatïon  digitale  et  instrumentale.  — 
Quels  sont  les  avantages  réciproques  de  ces  méthodes  d'appré- 
ciation de  la  disparition  des  pulsations  au-dessous  de  la  manchette 
brachiale  :  palpation  simple,  enregistrement  graphique,  contrôle 
visuel?  Il  est  à  peine  besoin  de  les  signaler.  La  palpation  digitale 
a  pour  elle  la  simplicité,  la  commodité,  la  rapidité,  et  surtout  ne 
nécessite  aucune  instrumentation  autre  que  celle  de  l'appareil  de 
Riva-Rocci.  La  méthode  graphique  présente  l'avantage  de  suppri- 
mer tout  coefficient  personnel  de  l'opérateur  et  de  laisser  des  docu- 
ments écrits  que  l'on  peut  facilement  annexer  à  une  observation, 
mais  elle  est  d'une  application,  sinon  difficile,  du  moins  longue  et 
compliquée,  et  en  tout  cas  impossible  à  pratiquer  au  lit  du  malade. 
La  méthode  visuelle,  tout  en  étant  d'une  application  plus  facile 
que  la  méthode  graphique,  présente  comme  intérêt  de  se  prêter 
aisément  à  une  démonstration  objective  pour  les  assistants  et 
d'atténuer  les  erreurs  attribuables  au  coefficient  personnel. 

Une  question  beaucoup  plus  intéressante  est  celle  de  la  sensibilité 
respective  de  ces  diverses  méthodes.  Or,  de  tout  ce  que  nous  avons 
lu  ou  pu  voir  par  nous-même  en  comparant  ces  trois  méthodes,  il 
résulte  que  la  palpation  attentive  du  pouls  radial  ou  humerai  est  un 
procédé  d'exploration  d'une  sensibilité  au  moins  égale  à  celle  de  la 
méthode  graphique  et  visuelle.  Janowski,  partisan  cependant  de 
la  supériorité  de  la  méthode  graphique  sur  la  palpation,  écrit  : 
«  Fort  de  trois  cents  recherches  comparatives,  j'avoue  que,  par 
l'emploi  prudent  de  la  palpation,  il  est  possible  d'obtenir  dans  un 
grand  nombre  de  cas  des  résultats  concordants  avec  ceux  obtenus 
par  le  procédé  graphique.  »  Comparant  nous-même,  chez  cinq 
malades,  les  chiffres  dépression  systolique  obtenus  par  la  palpation, 
avec  ceux  relevés  à  l'aide  du  sphygmo-signal  de  Vaquez  ou  du 
sphygmotonographe  de  Jaquet,  nous  avons  constaté  que  c'est 
presque  toujours  la  palpation  qui  fournit  le  chiffre  le  plus  élevé  : 
le  sphygmo-signal  donnant  des  chiffres  égaux  ou  inférieurs  de  3  à 
4  millimètres  Hg,  le  sphygmotonographe  donnant  des  chiffres 
presque  toujours  plus  bas,  de  quelques  millimètres  à  i  centi- 
mètre Hg  et  même  davantage.  Franck,  enregistrant  le  retour  du 
sang  à  l'aide  d'une  ampoule  de  Marey  reliée  à  la  manchette  anti- 
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brachiale,  conclut  également  que  «  les  chiffres  trouvés  coïncident 
presque  exactement  avec  ceux  donnés  par  la  méthode  palpatoire  ». 
Enfin,  SuRMONT,  Deiion  et  Heitz,  après  avoir  utilisé  la  manchette 
antibrachiale  reliée  à  l'oscillomètre  de  Pachon,  écrivent  :  «  Prati- 
quement, les  chiffres  que  nous  avons  obtenus  sont  sensiblement 
égaux  à  ceux  que  donne  la  méthode  simplement  palpatoire.  Disons 
cependant,  et  Jarricot  avait  fait  de  son  côté  la  même  observation. 
que,  dans  certains  cas,  les  chiffres  obtenus  par  la  méthode  objective 
sont  quelque  peu  inférieurs  à  ceux  donnés  par  la  palpation  simple; 
la  différence  est  en  général  minime,  pouvant  approcher  cependant, 
dans  quelques  cas,  la  valeur  de  i  centimètre  Hg.  »  Il  faut  conclure 
de  ceci  que  la  palpation  digitale  est  un  procédé  d'une  grande  sensi- 
bilité, au  regard  duquel  tous  les  autres  modes  d'exploration 
paraissent  bien  n'être  que  d'inutiles  complications.  Je  ne  parle  pas 
seulement  de  l'enregistrement  graphique,  méthode  aussi  vaine 
(ju  inapplicable  dans  la  pratique  courante,  mais  même  du  contrôle 
visuel  à  l'aide  de  l'oscillomètre  de  Pachon  relié  à  la  manchette  anti- 
brachiale. Je  ne  nie  pas  que,  dans  quelques  cas  exceptionnels,  ce 
procédé  ne  puisse  donner  certaines  facilités.  Mais  si  l'observateur 
veut  bien  s'astreindre  à  consacrer  au  perfectionnement  de  son  tact 
pulsatile  le  temps  qu'il  dépenserait,  à  chaque  mensuration,  à  placer 
et  à  interroger  la  seconde  manchette  antibrachiale,  je  ne  doute 
pas  qu'il  n'arrive  très  rapidement  à  pouvoir  s'en  passer  et  à  rester 
fidèle  à  une  technique  et  à  une  instrumentation  qui  ont  fait  leurs 
preuves. 

Cette  sensibilité  de  la  palpation  simple,  qui  étonne  tout  d'abord, 
surprendra  moins  lorsque  l'on  saura  que  MÙLLER  et  Blauf.l  ont 
trouvé  ce  mode  d'exploration,  à  peu  de  chose  près,  aussi  sensible 
(pour  apprécier  l'arrêt  ou  le  retour  des  pulsations  qu'un  manomètre 
mis  directement  en  communication  avec  l'artère  radiale,  lui  etfet, 
chez  un  malade  devant  subir  l'amputation  du  bras,  une  manchette 
brachiale  ayant  été  placée  du  côté  sain,  une  autre  du  côté  à  opérer, 
ils  constatèrent  que  le  doigt  explorateur  du  côté  sain  annonçait  la 
disparition  des  pulsations  à  peu  près  exactement  au  même  moment 
millimètres  Hg  près)  où,  du  côté  à  opérer,  le  manomètre  mis 
en  communication  avec  la  radiale  montrait  la  cessation  de  toute 
oscillation!  N  est-ce  pas  une  nouvelle  preuve,  expérimentale  cette 
fois,  que   la   palpation  attentive,  pratiquée    par  un  observateur  un 
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peu  exercé,  est  capable  de  renseigner  exactement  sur  le  moment  où 
cesse  ou  se  rétablit  la  circulation  dans  l'artère  explorée? 

B.  Causes  d'erreurs.  —  On  a  adressé  beaucoup  de  critiques  à  La 
méthode  de  Riva-Rocci.  Il  était  impossible  de  contester  la  justesse 
du  principe  sur  lequel  elle  repose,  difficile  d'invoquer  (comme  pour 
lappareil  de  Potain)  une  compression  inégale  ou  sur  un  plan  insuf- 
fisamment résistant  de  l'artère  explorée,  puisque  la  pression  se 
trouve  répartie  également  et  uniformément  tout  autour  du  membre. 
Mais,  du  moins,  pouvait-on  faire  remarquer  avec  vraisemblance 
que  les  chiffres  obtenus  devaient  être  viciés  par  la  résistance  propre 
des  parties  interpose'es  entre  le  milieu  sanguin  artériel  et  le  milieu 
aérien  de  la  manchette  (membrane  de  caoutchouc,  parties  molles, 
paroi  artérielle). 

a.  La  membrane  de  caoutchouc,  pourvu  qu'elle  soit  suffisamment 
mince  et  souple,  ne  doit  offrir  qu'une  résistance  minime;  car.  bien 
que  supportant  une  forte  pression,  elle  n'est  pas  distendue  par 
cette  pression,  mais  simplement  appliquée  fortement  sur  les  tégu- 
ments. Gumpreciit,  qui  a  étudié  cette  cause  d'erreur  pour  la  man- 
chette de  Riva-Rocci,  l'a  trouve  e  négligeable. 

b.  Il  n'en  est  peut-être  pas  de  même  pour  les  parties  molles  qui 
recouvrent  le  vaisseau  (peau,  tissu  cellulo-adipeux,  aponévroses, 
muscles).  Leur  épaisseur,  vraiment  réduite  au  minimum  chez  cer- 
tains sujets  âgés  et  amaigris  chez  lesquels  on  sent  l'humérale  battre 
directement  sous  la  peau  au  niveau  du  bord  interne  du  biceps,  peut 
devenir  considérable  chez  des  adultes  vigoureux  et  musclés  ou 
chez  des  sujets  obèses.  V.  Bascii,  Potain  estimaient  à  fi  ou  8  milli- 
mètres, au  maximum,  l'erreur  due  aux  tissus  interposés  entre 
l'ampoule  sphygmomanométrique  et  la  radiale.  Rieliet  (1904),  qui 
a  expérimenté  avec  l'appareil  de  Potain,  conclut  que  l'erreur  est 
environ  de  10  millimètres  Hg  par  10  millimètres  d'épaisseur  des 
parties  molles.  Gumprecht,  opérant  avec  la  manchette  de  Riva- 
Rocci.  admet  au  contraire  que  l'interposition  de  ces  parties  molles 
peut  conduire  à  une  surestimation  de  3  à  5  centimètres  Hg;  mais 
ces  résultats  sont  csitainement  dus  à  ce  qu'il  a  expérimenté  sui- 
des cadavres  aux  tissus  durcis  et  rigides. 

On  a  plutôt  tendance  à  admettre  actuellement,  avec  Saiilt  et 
de   nombreux  autres   auteurs,   que,  l'influence   des  parties   molles. 
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sans  être  absolument   négligeable  et  tout  en  restant  assez  variable 
suivant  les  individus,  se  trouve  cependant  minime  à  la  condition 

expresse    qu'au  moment   de    la    mensuration  les   muscles    du  sujet 
soient  dans  un   relâchement  aussi  complet  que  possible.    IIi>- 
aurait  pu  relever  des   différences   de  5  à   <So  millimètres  Hg  dans 
des    lectures   faites   simultanément    aux    deux    bras,    l'un    inerte. 
L'autre  soulevant  un  poids  volumineux. 

Ce  qui  prouve  bien  que  1  épaisseur  des  parties  molles  n'a  pas 
une  très  grosse  importance,  c'est  que  les  auteurs  qui  ont  relevé  à 
l'aide  de  la  manchette  la  pression  au  niveau  de  la  fémorale  et  de 
l'humérale  (artères  qui,  d'après  Vol&MAMM,  auraient  une  tension 
sensiblement  égale)  ont  presque  toujours  trouvé  des  chiffres  à  peu 
près  superposables,  bien  que  l'épaisseur  des  parties  molles  soit 
beaucoup  plus  considérable  à  la  cuisse  qu'au  bras.  Enfin,  démon- 
stration plus  directe  encore,  Heksem  et  plus  récemment  Janew.w 
i  .  prenant  la  tension  sur  les  deux  membres  supérieurs  de 
sujets  présentant  une  atrophie  musculaire  unilatérale  très  marquée, 
ont  noté  de  coté  et  d'autre  des  chiil'res  exactement  superposables. 
Dans  le  cas  de  Janeway,  il  s'agissait  d'un  charpentier,  grand  brigh- 
tique,  présentant,  à  la  suite  d'une  ankylose  du  coude  remontant  à 
quarante  ans,  un  bras  très  atrophié  (21  centimètres  et  demi),  alors 
que  l'autre  était  au  contraire  très  musclé  (3o  centimètres;;  des 
deux  cotés  la  pression  était  identique.  3oo  180  millimètres  Hg.  Ce 
dernier  auteur  cite  encore  un  obèse,  fortement  musclé  et  pesant 
33 1  livres,  qui  n'avait  qu'une  pression  systolique  de  ii5  milli- 
mètres Ilg,  en  dépit  de  l'épaisseur  énorme  des  parties  molles  (cir- 
conférence du  bras,  3g  centimètres);  on  a  peine  à  croire  que.  dans 
ce  cas,  le  chiffre  de  pression,  déjà  assez  réduit,  ait  été  beaucoup 
surélevé  du  fait  de  l'épaisseur  des  parties  molles. 

c.  La  paroi  artérielle  n'est  pas  un  facteur- négligeable.  Tous  les 
auteurs  se  sont  préoccupés  de  la  résistance  qu'elle  est  capable 
d'offrir  à  l'écrasement,  résistance  qui  viendrait  s'ajouter  à  celle  des 
parties  molles  pour  hausser  le  chiffre  fourni  par  la  méthode  de 
Riva-Rocci. 

près  v.  Ba3<  11  1887  .  cette  résistance  varierait  suivant  L'état 
des  artères,  mais  serait  somme  toute  assez  minime  :  1  à  3  milli- 
mètres Hg  pour  des  artères  saines;  à  millimètres  pour  des  artères 
athéromateuses.  Potajh  la  croyait  très  faible.  Martin  (190a),  expé- 
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rimentant  sur  des  carotides  d'homme,  de  cheval,  de  chien,  arrive 
à  des  conclusions  semblables  et  admet  qu'une  pression  de  2  milli- 
mètres Hg  suffît  pour  affaisser  des  artères  saines,  et  une  pression 
de  7  millimètres  Hg  pour  triompher  des  artères  athéromateuses. 
Heriungham  et  Womak  (1908)  déterminèrent  la  pression  néces- 
saire pour  aplatir  un  segment  d'artère  prélevée  sur  le  cadavre, 
segment  où  circulait  un  courant  d'eau  à  une  pression  constante. 
Forts  d'une  cinquantaine  d'expériences  effectuées  sur  l'humérale, 
ils  concluent  que  la  résistance  artérielle  varie  dans  de  très  larges 
mesures  et  ne  croit  pas  régulièrement  avec  l'âge  :  cette  résistance 
à  la  compression  oscillerait  entre  4  et  24  millimètres  Hg,  avec  une 
moyenne  générale  de  i5  millimètres.  Des  chiffres  moindres  sont 
notés  par  Sciioltvssek,  Schmidt  (1909),  qui  trouvent  des  valeurs  de 
3  à  8  millimètres  Hg  pour  des  artères  provenant  d'homme  ou  d'ani- 
maux divers. 

William  Russel  (d'Edimbourg)  s'est  élevé,  en  1907,  contre 
l'opinion  soutenue  par  v.  Bascii,  Potain,  que  la  paroi  artérielle, 
même  sclérosée,  n'offrirait  à  la  compression  qu'une  résistance  insi- 
gnifiante. D'après  lui,  les  expériences  pratiquées  sur  des  artères 
prélevées  à  l'autopsie  ne  signifient  rien;  la  paroi  artérielle  étant 
susceptible  d'offrir  une  résistance  beaucoup  plus  considérable  pen- 
dant la  vie  qu'après  la  mort,  par  suite  d'un  hypertonus  presque 
permanent  ayant  pour  effet  de  rétracter,  d'épaissir,  de  durcir  les 
différentes  tuniques.  L'idée  est  vraisemblablement  juste.  Mais 
Russel  exagère  sans  doute  lorsque,  pour  se  rapprocher  davantage 
de  cet  état  d'hypertonus  particulier  aux  artères  vivantes,  il  expé- 
rimente sur  des  tubes  de  caoutchouc  d'épaisseur  variable  ou  sur  des 
artères  préalablement  fixées  dans  une  solution  de  formaline  à  5  pour 
100  et  leur  trouve  ainsi  des  résistances  considérables.  11  estime  à 
20  ou  4°  millimètres  Hg  la  surestimation  de  la  pression  artérielle 
attribuable  à  Phypertonie,  sans  compter  celle  relevant  de  l'altéra- 
tion des  parois.  Aussi  arrive-t-il  à  cette  conclusion  qu'il  est  impos- 
sible de  parvenir  chez  les  scléreux,  en  s 'aidant  des  divers  appareils 
sphygmomanométriques,  à  la  détermination  de  la  pression  artérielle 
réelle.  Ces  appareils  sont  impuissants  à  faire  la  part,  dans  les  chif- 
fres fournis,  de  ce  qui  correspond  à  la  pression  sanguine  et  de  ce 
qui  dépend  de  Phypertonie  ou  del'épaississement  de  la  paroi  vascu- 
laire.   En  revanche,  le   doigt,  suffisamment  éduqué  et   capable  de 
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faire  la  distinction  entre  l'artère  normale  et  l'artère  en  hypertonie 
ou  sclérosée,  serait  susceptible  d'arriver  à  une  plus  juste  estimation 
de  la  pression  réelle;  cela,  même  dans  des  vaisseaux  de  calibre  ou 
de  dimension  différents.  A  la  suite  de  Rossel,  Williamson  (1909) 
fait  également  jouer  un  rôle  important  au  spasme  artériel.  Pour 
lui,  e'est  ce  spasme  artériel  prédominant  sur  les  artères  des  mem- 
bres inférieurs  par  suite  de  l'hypertrophie  de  la  musculeuse,  qui 
devrait  être  tenu  pour  responsable  des  difFérencesde  tension  rele- 
vées dans  l'humérale  et  la  fémorale,  différences  d'autant  plus  mar- 
quées que  le  sujet  est  plus  hypertendu  et  dont  la  moyenne,  selon 
lui,  pourrait  s'élever  jusqu'à  3-2  millimètres  Hg  pour  la  pression 
systolique. 

C'est  aux  idées  ardemment  défendues  par  Hlssel  et  à  l'inquiétude 
qu'elles  firent  naître  dans  les  esprits,  que  nous  sommes  redevables 
de  l'éclosion  des  travaux  récents  de  Janeway  et  Park  (1910), 
de  Mai  William  et  Kesson  (  1 9 1 3),  destinés  à  nous  fixer  sur  l'im- 
portance de  la  résistance  de  la  paroi  artérielle  à  la  compression 
dans  l'estimation  de  la  pression  sanguine.  A  tout  prendre,  dans  le 
bras  tout  entier,  c  est  cette  mince  paroi  qui  est  l'élément  le  plus 
important  à  considérer;  car  nul  autre  tissu  n'est  susceptible  de 
présenter  de  telles  variations  du  tonus  ou  de  telles  altérations 
structurales.  Ce  sont  ces  deux  facteurs  qu'il  importe  de  considérer 
successivement  et  attentivement. 

y..  Causes  d'erreur  dues  au  tonus  artériel.  —  Pour  comprendre 
toute  l'importance  de  ce  facteur,  il  est  bon  de  rappeler  l'intensité 
que  peut  atteindre  le  spasme  de  la  tunique  moyenne  de  certaines 
artères,  dans  des  conditions  pathologiques .  Expérimentant  sur  des 
artères  métacarpiennes  et  métatarsiennes  de  cheval,  très  altérées  et 
à  tuniques  moyennes  très  hypertrophiées.  Macwilliah  et  Ki  >-<>  • 
ont  pu  déterminer  une  contracture  telle  qu'il  devenait  impossible 
de  faire  passer  dans  la  lumière  du  vaisseau  une  solution  de  RiRGEB 
à  une  pression  de  3oo  et  même  de  44°  millimètres  Hg.  La  lumière, 
qui,  dans  le  vaisseau  relâché,  atteignait  3  millimètres  pour  1  milli- 
mètre de  paroi,  se  réduisait  a  moins  d'un  demi-millimètre  contre 
a  millimètres  d'épaisseur  pariétale.  ï'ne  soie,  introduite  avec  peine 
ii  3o  millimètres,  était  fortement  retenue  et  ne  pouvait  être  extraite 
qu'avec  une  traction  de  i5,  20  et  même  3o  grammes.  C'est  bien  le 
spasme  qui  est  la  cause   de  l'imperméabilité  constatée.  Si  on  le  fait 
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céder  complètement  par  un  des  moyens  que  nous  signalerons  plus^ 
loin,  la  même  artère,  qui  ne  pouvait  livrer  passage  au  liquide  que 
sous  une  pression  de  4i"  millimètres  Hg,  le  laisse  s'écouler  sous 
des  pressions  progressivement  décroissantes  de  200,  100,  et  même 
linalement  10  millimètres  Hg.  De  telles  contractions  ne  sauraient 
évidemment  se  produire  dans  les  artères  humaines,  k  un  tel  degré. 
Elles  montrent,  du  moins,  la  nécessité  dans  laquelle  on  se  trouve 
d'opérer  sur  des  artères  vivantes,  et  non  mortes,  lorsque  l'on  poursuit 
1  étude  de  leur  résistance  à  la  compression. 

Les  artères  mortes  peuvent  bien  présenter  des  altérations  cada- 
vériques, capables  d'occasionner  une  certaine  rigidité  artificielle  ; 
mais  elles  sont  toujours  en  relâchement  musculaire  Ce  qui  carac- 
térise les  artères  surviuinr/  ou,  si  l'on  veut,  en  état  de  vie  latente, 
c'est  qu'elles  sont  capables  de  présenter  des  alternatives  de  con- 
traction et  de  relâchement.  Pour  maintenir  leurs  propriétés  fonda- 
mentales, il  importe  de  les  recueillir  aussitôt  que  possible  après  la 
mort,  de  les  conserver  dans  des  milieux  appropriés  (sang  défîbriné 
et  oxygéné,  solution  de  Ringer,  liquide  de  Locke,  vaseline)  et 
surtout  en  cold-storage,  c'est-à-dire  à  une  température  basse,  k 
peine  supérieure  au  point  de  congélation  de  la  solution  (de  préfé- 
rence entre  zéro  et  1  degré).  Ainsi,  elles  se  trouvent  prêtes  pour 
l'expérimentation. 

Le  dispositif  des  expériences  est  très  simple.  A  travers  un  seg- 
ment artériel  d'une  longueur  suffisante,  on  fait  passer  un  courant  de 
solution  de  Ri.ngek  à  pression  connue,  constante  ou  intermittente. 
Autour  du  vaisseau  se  trouve  un  manchon  liquide. 'constitué  par 
la  même  solution,  et  communiquant  avec  un  manomètre  indicateur 
de  la  pression  à  laquelle  sera  soumise  l'artère.  La  température  de  la 
solution  interne  et  externe  est  réglée,  suivant  que  l'on  veut  obtenir 
le  spasme  ou  le  relâchement.  Les  artères  choisies  de  préférence 
sont  les  carotides  de  cheval  ou  de  bœuf,  la  mésentérique  du  bœuf, 
ou  encore  la  carotide  du  mouton  dont  le  diamètre  est  sensiblement 
celui  de  1  humérale  de  l'homme.  Pour  obtenir  la  contraction  du  vais- 
seau, on  peut  utiliser  des  solutions  d'adrénaline  ou  de  chlorure  de 
barium  k  2  pour  100;  mais,  le  moyen  le  plus  simple  est  de  refroidir 
la  solution  qui,  k  la  température  de  la  chambre,  suffit  k  provoquer 
un  spasme  intense.  De  même,  le  relâchement,  qui  peut  être  obtenu 
par  une  solution  de  fluorure  de  sodium  k   1  pour  100  ou  l'exposition 
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pendant  un  certain  temp>  a  des  vapeurs  d'ammoniaque,  est  produit 
beaucoup  plus  aisément  et  tout  aussi  sûrement,  sans  aucune  alté- 
ration de  la  paroi,  par  l'élévation  de  température  des  solutions 
environnantes  à  38  ou  \o  degrés.  Parmi  les  autres  moyens  destinés 
à  faire  céder  la  contraction,  citons  le  massage,  la  manipulation  un 
peu  prolongée,  le  pétrissage,  la  simple  compression  répétée  ou 
prolongée  du  cylindre  artériel. 

Des  expériences  minutieusement  conduites  de  Ma<  william  et 
Kesson,  il  résulte  que  les  artères  relâchées  peuvent  être  considérée^ 
comme  n'offrant  qu'une  résistance  insignifiante  à  la  compression  : 
quelques  millimètres  Hg.  parfois  même  un  ou  deux  seulement. 
Janewai  et  Park  étaient  arrivés  exactement  aux  mêmes  conclu- 
sions ;  ils  avaient  vu  des  artères  du  diamètre  de  l'humérale  ne 
demander  qu'une  pression  de  quelques  millimètres  Hg  pour  obli- 
térer leur  lumière  et  ils  admettaient  que,  chez  l'homme,  une  paroi 
artérielle  normale  et  relâchée  ne  devait  jamais  introduire  une 
erreur  de  plus  de  10  millimètres  Hg  dans  la  mensuration  de  la 
pression  sanguine.  Dans  les  artères  contractées,  il  en  va  tout  autre- 
ment et  les  résistances  peuvent  être  considérables.  Dans  les  expé- 
riences de  Macwilliam  et  Kesson,  on  voit  des  carotides  de  bœuf 
offrir  une  résistance  ordinaire  de  20  a  b'o  millimètres  Hg  et  excep- 
tionnelle de  i5o  à  160  millimètres  Hg  !  Les  artères  métacarpiennes 
et  métatarsiennes,  épaissies,  du  cheval  atteignent  parfois  les  chiffres 
de  100  millimètres  Hg,  alors  que  les  carotides  de  mouton  (plus 
comparables  à  lhumérale  de  l'homme)  ne  dépassent  guère  les 
chiffres  de  10,  20  ou  .'{(>  millimètres  Hg.  Cette  résistance  à  la 
compression  est  uniquement  due  au  spasme  de  la  musculature.  En 
effet,  si  1  on  substitue  à  la  température  basse  celle  de  38  à  4°  degrés, 
la  résistance  du  vaisseau  tombe  dans  la  carotide  de  bœuf,  de  i5o  à 
10  ou  iS  millimètres  Hg.  dans  les  artères  métatarsiennes  du  cheval 
de  100  à  20  ou  même  à  5  millimètres,  et  s'abaisse  dans  la  carotide 
de  mouton  jusqu'à  1  ou  2  millimètres  Hg.  Ce  serait  une  erreur  de 
penser  que  les  artères  humaines  soient  capables  de  présenter,  à  la 
température  du  corps,  des  états  hypertoniques  offrant  les  mêmes 
résistances  à  la  compression  que  les  artères  étudiées  in  vitro,  à  la 
température  ambiante.  De  leurs  expériences  effectuées  avec  des 
artères  humérales  humaines  fraîches,  recueillies  après  amputa- 
tion ou  posi  mortern,  Jwi  way  et  Park  concluent  «  qu'un  degré  de 
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contraction  hypertonique  de  l'humérale  pouvant  causer  une  sur- 
estimation de  plus  de  3o  millimètres  Hg  est  improbable  pendant 
la  vie  ».  Macwilliam  et  Kesson  arrivent  aux  mêmes  conclusions 
et  ne  font  aucune  comparaison  entre  l'intensité  de  la  contraction 
observée  dans  leurs  expériences  sur  les  artères  d'animaux  et  celles 
que  sont  capables  de  présenter,  dans  les  conditions  normales,  les 
artères  humaines. 

Quelque  relativement  modéré  que  soit  l'obstacle  hypertonique 
supposant  à  la  compression  de  l'humérale,  dans  l'estimation  de  la 
pression  artérielle  par  la  méthode  de  Riva-Rocci,  ce  qu'il  importe 
de  savoir,  c'est  que  la  compression  répétée  ou  prolongée  de  l'ar- 
tère constitue  un  excellent  moyen  pour  le  faire  disparaître.  — 
Expérimentalement,  Macwilliam  et  Kesson  ont  montré  que  ces 
compressions  n'avaient  aucune  action  sur  les  artères  mortes  ou 
relâchées,  dont  la  résistance  à  l'affaissement  peut  être  considérée 
comme  nulle.  Sur  les  artères  contractées,  au  contraire,  les  compres- 
sions répétées,  ou  même  simplement  la  compression  prolongée 
pendant  deux  ou  trois  minutes,  agissent  comme  le  massage,  le 
pétrissage  ou  le  roulement  dans  les  doigts  du  tube  artériel.  Dans 
leurs  expériences,  à  la  suite  de  cinq  compressions,  on  relève  des 
chutes  de  résistance,  pour  des  parois  artérielles  très  contractées, 
de  96  à  56,  de  60  à  \o  et  même  de  1 1 4  à  26  millimètres  Hg.  En 
d'autres  termes,  on  assiste  à  une  chute  progressive  de  la  pression 
jusqu'au  point  précis  où  la  contraction  cesse  ou  s'abaisse  à  un 
reliquat  irréductible.  Attend-on  quelques  minutes,  le  spasme  se 
reproduit  :  dans  une  de  leurs  expériences,  on  voit  la  résistance  de 
la  paroi  tomber  de  35  à  9  millimètres  Hg  et  remonter  après 
quinze  minutes  à  3i  millimètres  Hg1.  —  Des  phénomènes  de 
tous  points  analogues  se  constatent  dans  la  mensuration  de  la 
pression  artérielle  par  la  méthode  de  Riva-Rocci.  Chez  les  sujets 
normaux,   où  «  le  tonus   ordinaire  d'une  artère   humérale  ne  pré- 

1  A  noter  qu'au  point  de  vue  expérimental  l'épreuve  de  la  compression  ne 
permet  pas  d'affirmer  que  la  résistance  de  l'artère  est  uniquement  le  fait  du 
spasme.  Macwilliam  et  Kesson,  opérant  sur  des  artères  mortes,  durcies  par  la 
formaline  à  10  pour  100,  observèrent  une  baisse  de  résistance  de  80  à  4  milli- 
mètres Hg  après  huit  compressions  ;  au  bout  de  quinze  minutes  cette  résistance 
était  remontée  à  32  millimètres  pour  retomber  de  nouveau  à  6  millimètres. 
Il  est  probable  que  de  tels  obstacles,  cédant  à  l'assouplissement  mécanique 
et  aux  plicatures  répétées,  n'existent  pas  chez  l'homme. 
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sente  pas  de  résistance  appréciable  à  la  compression  »,  les  com- 
pressions successives,  même  au  nombre  de  10  ou  de  20,  n'ont 
aucun  effet  sensible.  Mais,  pour  peu  qu'il  s'agisse  d'artères  hyper- 
toniques  —  et  le  cas  est  commun  chez  les  individus  hypertendus  — 
on  voit  se  produire  une  chute  de  tension  variant  de  1  a  '.]  centi- 
mètres Hg  et  pouvant  même  atteindre  5  centimètres  Hg  (200  à 
132  millimètres  Hg,  dans  un  cas  de  Mai.william  et  Kesson).  La 
compression  digitale  ou  le  massage  de  l'humérale  produisent  un 
effet  identique.  Ces  expériences  sont  absolument  confirmatives  des 
conclusions  auxquelles  j'étais  moi-même  arrivé  en  1912,  dans  une 
étude  sur  la  baisse  systolique  de  la  tension  artérielle  lors  de  men- 
surations répétées.  Dès  ce  moment,  j  avais  insisté  avec  Haour  sur 
la  nécessité  de  faire  plusieurs  mensurations  successives  et  de  noter 
seulement  la  tension  systolique  résiduelle.  Gomme  ce  point  est 
d'une  extrême  importance  dans  la  pratique  et  qu'il  se  rattache  k 
la  (juestion  plus  générale  de  la  baisse  de  la  tension  systolique 
au  moment  de  la  mensuration,  j'y  reviendrai  en  détail  dans  un 
instant1. 

/3.  Erreurs  dues  aux  altérations  des  parois  artérielles.  —  Nous 
avons  vu  plus  haut  que  v.  Basch,  Martin  n'attribuaient  que  peu 
d'importance  à  l'athérome  artériel  parmi  les  obstacles  apportés  à  la 
compression.  Des  recherches  plus  récentes  confirment  cette  impres- 
sion. D'après  Janeway  et  Park,  la  calcification  artérielle,  pourvu 
que  l'on  opère  sur  un  segment  d'une  certaine  longueur,  n  augmente 
que  peu  la  résistance  à  la  compression  ;  expérimentant  sur  des 
artères  très  calcifiées,  ils  notent  qu'en  moyenne  la  pression  néces- 
saire peur  les  affaisser  est  supérieure  seulement  de  5  millimètres  et 
demi  Hg  à  celle  nécessitée  par  des  artères  peu  athéromateuses.  Ils 
doutent  que  l'erreur  ainsi  introduite  puisse  excéder  20  milli- 
mètres Hg  et  pensent  qu'elle  est  ordinairement  de    10   à   i5  milli- 

1  D'autres  procédés  ont  été  imaginés  pour  éliminer  complètement,  dans  la 
mesure  de  la  pression,  l'influence  de  la  paroi  artérielle.  La  méthode  préco- 
nisée par  db  Vuiks  Rkilingh, qui  consiste  à  substituer  à  la  mesure  de  la  pression 
artérielle  celle  de  la  pression  veineuse  après  turgescence  extrême  de  l'avant- 
bras  par  compression  circulaire  modérée  du  bras,  est  ingénieuse.  Mais  son 
application  est  longue  et  pénible,  compliquée  du  fait  de  la  nécessité  d'emploi 
d'un  phléthysmopraphe,  assez  incertaine  enfin,  car  il  est  loin  d'être  prouvé 
que,  dans  ces  conditions,  la  pression  dans  les  veines  superficielles  de  l'avant- 
bras  arrive  à  égaler  la  pression  artérielle  systolique. 
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mètres.  Macwilliàm  et  Kesson  vont  plus  loin  et,  après  de  nom- 
breuses expériences  sur  des  artères  très  altérées  et  très  épaissies,  ils 
affirment  n'avoir  jamais  rencontré  de  résistance  appréciable  qui  ne 
puisse  s'expliquer  par  le  spasme,  c'est-à-dire  qui  ne  cède  aux 
moyens  qui  font  cesser  le  spasme.  La  raison  de  ce  fait,  en  appa- 
rence paradoxal,  est  simple.  Les  altérations  athéromateuses,  les 
calcifications,  quelque  accusées  qu'elles  puissent  être,  ne  se 
présentent  jamais  d'une  façon  absolument  continue  sur  une 
étendue  de  10  à  12  centimètres;  il  suffit  dès  lors,  comme  1  ont 
montré  ces  derniers  auteurs,  de  la  persistance  d'un  point  plus 
souple  sur  un  cylindre  artériel  de  cette  longueur  pour  permettre 
un  affaissement  circulatoire  normal1. 

Rappelons  enfin,  pour  clore  cette  discussion  sur  l'influence  de  la 
paroi  artérielle,  que  Mummery  et  Hill,  en  écrasant  par  la  compres- 
sion d'un  brassard  une  fémorale  dénudée  chez  le  chien,  ont  trouvé, 
à  1  ou  a  millimètres  Hg  près,  le  même  chiffre  que  celui  que  l'on  pou- 
vait lire  sur  un  manomètre  à  Hg  introduit  dans  la  fémorale  du 
coté  opposé. 

C.  Chiffres  outenus.  —  Il  est  difficile  de  fixer  le  chiffre  de  la  ten- 
sion systolique  normale,  cette  valeur  étant  susceptible  de  varier 
dans  d'assez  grandes  limites  suivant  les  dispositions  individuelles. 
(  >n  admet  cependant  que  les  limites  physiologiques  de  ces  variations 
sont  comprises  entre  100  et  i3o  millimètres  Hg.  On  peut  donc  adop- 
ter, comme  moyenne  ordinaire,  le  chiffre  de  i  10  à  1^0  millimètres 
Hg,  100  millimètres  Hg  constituant  une  valeur  nettement  faible 
et    i3o    une   valeur   plutôt    forte-.    Ces    chiffres    sont   légèrement 

1  H.  Maccordick  est  allé  jusqu'à  prétendre  que  la  rigidité  des  artères  cal- 
cifiées est  en  partie  un  phénomène  cadavérique.  Pour  cet  auteur,  les  pai'ois 
des  artères  contiendraient  peudant  la  vie  une  substance  analogue  au  mortier 
qui  n"a  pas  «  pris  »,  mais  qui  «  prend  »  après  la  mort.  Une  artère  calcifiée, 
recueillie  pendant  une  opération,  est  divisée  en  fragments.- L'un  d'eux  est 
laissé  à  l'air  libre,  les  autres  sont  plongés  dans  des  solutions  salines,  alcalines 
ou  acides.  Seul,  le  fragment  en  solution  alcaline  garde  sa  souplesse  et  se  laisse 
couper:  les  autres  durcissent  plus  ou  moins  rapidement.  Or,  pendant  la  vie. 
la  réaction  des  tissus  et  des  humeurs  est  alcaline  et  ne  devient  acide  qu'après 
la  mort. 

-  Récemment,  Melvin  et  Muiuiav  ayant  noté  le  chiffre  de  pression  systolique 
;iu  Hiva-Rocci,  par  la  méthode  palpatoire  simple,  chez  b<j  sujets  sains,  de 
vingt  à  trente  ans,  ont  trouvé  comme  moyenne  109   millimètres  Hg. 
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plus  bas  chez  la  femme  que  chez,  l'homme,  un  peu  plus  élevés  peut- 
être  chez  le  vieillard  que  chez  l'adulte.  Nous  n'avons  pas  besoin  de 
dire  enfin  qu  ils  sont  beaucoup  plus  forts  (  i  \i>  à  i*>o),  si  l'on  se  sert 
de  la  manchette  étroite  primitive  de  RrvA-Roca. 

A  l'état  pathologique,  on  peut  constater  des  oscillations  énormes 
latour  de  ces  chitFres,  la  tension  pouvant  descendre  jusqu'à  80 
millimètres  Hg  et  s'élever  jusqu'à  180  millimètres  Hg  ou  même 
davantage.  On  entrevoit  quelles  peuvent  être  la  valeur  séméiologique 
et  l'importance  de  variations  c  imprises  dans  une  échelle  aussi 
étendue,  pouvant  aller  non  seulement  du  simple  au  double,  mais 
du  simple  au  triple  !  Car  il  ne  saurait  être  indifférent  que  le  sang 
circule  clans  nos  artères  avec  une  tension  de  100,  200  ou  de  près 
de  iioo  millimètres  Hsr  ! 

o 

Pour  (jue  les  chiffres  de  tension  systolique  soient  valables,  plu- 
sieurs conditions  doivent  être  remplies. 

a.  Notation  ;)  la  hauteur  du  cœur.  —  Les  chiffres  indiquant  la 
pression  systolique  doivent,  de  toute  nécessité,  être  recueillis  à 
la  hauteur  du  cieur  ;  sans  quoi,  un  certain  degré  de  pression  hydrau- 
lique (facile  à  calculer  parla  distance  verticale  qui  sépare  le  point 
exploré  du  niveau  du  cœur)  vient  forcément  se  retrancher  ou  s'a- 
jouter à  la  tension  sanguine.  Le  niveau  du  cœur,  auquel  doivent 
être  reportées  toutes  les  mensurations,  peut  être  approximative- 
ment fixé  au  milieu  d'une  ligne  allant  perpendiculairement  de  la 
partie  inférieure  du  sternum  à  la  colonne  vertébrale. 

Lorsque  la  manchette  est  appliquée  à  la  partie  moyenne  du  bras, 
le  malade  étant  assis  et  lavant-bras  reposant  sur  une  table,  ou  le 
malade  étant  couché  son  bras  étendu  le  long  du  corps,  elle  peut 
être  considérée  comme  en  bonne  position.  Toutes  les  fois  que  l'on 
s  écartera  de  cette  situation  et,  à  plus  forte  raison,  si  l'on  prend  la 
tension  sur  d'autres  parties  du  corps  jambe,  cuisse,  avant-bras), 
les  chiffres  ne  seront  comparables  entre  eux,  sous  peine  des  plus 
grossières  erreurs,  qu'après  avoir  subi  une  correction  les  ramenant 
à  la  hauteur  du  cour.  Il  suftira  pour  cela  d'apprécier  en  millimètres 
Hg  la  hauteur  de  la  colonne  sanguine  séparant  le  point  exploré  du 
niveau  cardiaque,  et  de  soustraire  ou  d'ajouter  cette  valeur  au  chif- 
fre trouvé  primitivement,  suivant  que  le  point  exploré  se  trouvera 
au-dessous  ou  au-dessus  du  cœur. 

(Juelques  exemples  empruntés   aux  constatation   de    nombreux 


56  TECHNIQUE  SI'HYGMOMANOMÉTRIQUE 

expérimentateurs  montrent  l'importance  de  cette  règle.  Potain 
(1902)  s'était  déjà  préoccupé  de  cette  question  et  avait  insisté  sur 
ces  dénivellations  de  pression  dans  les  mensurations  effectuées  au 
niveau  de  la  radiale  ou  de  la  temporale  :  «  Chez  un  sujet  de  taille 
moyenne,  écrivait-il,  la  dénivellation  du  poignet,  de  la  position  la 
plus  haute  à  la  plus  basse  qu'il  puisse  prendre,  est  d'environ 
90  centimètres.  La  colonne  de  sang  ayant  cette  hauteur  donnerait 
une  pression  de  7  centimètres  Hg  à  peu  près.  Or,  6  à  8  centimètres 
Hg  de  différence  entre  les  deux  pressions  est  ce  que  j'ai  constaté 
dans  tous  les  cas  où  j'ai  fait  cette  recherche,  qu'il  s'agisse  d'hommes 
ou  de  femmes,  de  sujets  jeunes  ou  âgés.  Il  suffit  de  déplacer  l'avant- 
bras  de  i3  à  i4  centimètres  dans  le  sens  vertical  pour  apporter 
dans  le  résultat  de  l'exploration  une  différence  d'un  centimètre 
Hg.  On  obtient  d'ailleurs  des  résultats  analogues  quand  l'explora- 
tion porte  sur  la  temporale  et  qu'on  examine  le  sujet  alternative- 
ment couché,  assis,  ou  debout.  Chez  une  jeune  fille  étendue,  il  suf- 
fisait d'élever  la  tête  avec  un  oreiller  pour  voir  la  pression  s'abais- 
ser aussitôt  de  près  d'un  centimètre;  et  cet  abaissement  se  trouvait, 
comme  tout  à  l'heure,  en  rapport  avec  le  degré  de  la  dénivellation 
qui  était  d'un  peu  plus  de  10  centimètres  ».  Des  constatations  ana- 
logues furent  faites  sur  les  artères  des  membres  inférieurs  par 
Sanford  (1908),  Hill  et  Flack  (1909),  Hill  et  Rowlands  (1912), 
Deadkorn  (1915).  Dans  les  expériences  de  Hill  et  Flack,  deux 
manchettes  étaient  appliquées  chez  un  sujet  sain,  à  la  cuisse  et  au 
bras,  et  la  lecture  des  pressions  était  faite  simultanément  en  se 
guidant  sur  la  disparition  des  pouls  radial  et  tibial  postérieur.  Dans 
la  situation  horizontale,  la  pression  était  exactement  la  même,  à 
2  millimètres  Hg  près  ;  alors  que,  dans  les  autres  situations  (ver- 
ticale, en  L,  la  tête  en.  bas),  l'écart  s'élevait  à  5o,  70,  80  milli- 
mètres Hg  et  représentait  l'équivalent  (à  1  ou  2  millimètres  Hg 
prèsj  de  la  hauteur  de  la  colonne  liquide  séparant  les  deux  bras- 
sards et  calculée  en  millimètres  de  mercure.  Dans  la  statistique  de 
Deadborn,  portant  sur  une  quarantaine  de  cas,  la  pression  moyenne 
de  la  tibiale  postérieure  était  de  1 54  millimètres  Hg  dans  la  sta- 
tion verticale,  de  1 38  millimètres  dans  la  station  horizontale  et  de 
70  dans  la  position  élevée.  J.  Fabke  (  1 91 3) ,  étudiant  l'influence 
du  décubitus  latéral  sur  la  pression  des  deux  radiales,  observe 
également  que  c'est  toujours  au  niveau  du  bras   inférieur  que  la 
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pression  est  le  plus  élevée;  la  dénivellation  serait  cependant  moins 
accusée  lorsque  le  malade  est  dans  le  décubitus  latéral  gauche,  ce 
qui  laisse  à  penser  que.  dans  ce  cas,  d'autres  facteurs  entrent  sans 
doute  en  ligne  de  compte. 

b.  Le  moment  de  la  disparition  du  pouls  doit  être  noté  de  préfé- 
rence à  celui  de  sa  réapparition.  —  Nous  avons  dit  plus  haut,  et  le  fait 
a  été  universellement  reconnu,  que.  lors  de  compressions  et  de 
décompressions  successives,  le  chilïYe  de  tension  auquel  se  produi- 
sait la  disparition  du  pouls  était  toujours  un  peu  supérieur  à  celui 
coïncidant  avec  sa  réapparition.  L'écart  entre  ces  deux  valeurs  est 
ordinairement  de  quelques  millimètres  seulement:  mais  il  peut 
atteindre  et  même  dépasser  i  centimètre  Hg.  De  ces  deux  chiffres, 
lequel  adopter? 

De  nombreux  auteurs,  notamment  Léonard  JIill,  Jàheway, 
conseillent  de  noter  le  chiffre  de  réapparition  du  pouls  radial  au 
moment  de  la  baisse  de  tension  dans  la  manchette  :  la  raison  qu'ils 
invoquent  est  que  cette  réapparition  est  un  phénomène  plus  sou- 
dain et  plus  facilement  perceptible  que  l'extinction  progressive  des 
battements. 

L'argument  est  de  peu  de  valeur,  et  il  nous  semble  préférable 
de  situer  l'index  systolique  au  moment  précis  de  la  disparition  des 
dernières  pulsations.  On  croit,  dans  un  premier  essai,  avoir  saisi 
cette  extinction  a  125  millimètres  Hg,  car  il  n'existe  plus  rien  à 
i3o  ou  i  \o.  Laissons  alors  retomber  la  pression  à  ii5,  110  mil- 
limètres Hg  pour  avoir  une  pulsation  de  retour  tout  à  fait  nette,  ou 
même  un  peu  plus  bas  afin  de  repérer  à  nouveau  le  pouls  radial 
dans  sa  plénitude.  Puis,  par  une  compression  nouvelle,  lente  et  pro- 
gressive, efforçons-nous  de  poursuivre  en  quelque  sorte  vers  un  ni- 
veau supérieur  de  pression  la  série  des  pulsations  artérielles  à  ampli- 
tude décroissante.  A  i3o  millimètres,  on  perçoit  encore  quelque 
chose,  à  1 35  plus  rien.  On  note  alors  i3u  millimètres  Ilg,  comme 
chiffre  de  pression  systolique,  car  c'est  immédiatement  au-dessus 
de  ce  taux  que  se  produit  l'extinction  de  tout  battement.  L'exercice 
est  excellent,  pour  perfectionner  l'éducation  tactile  des  pulpes  digi- 
tales. Le  principe  ne  l'est  pas  moins,  car,  tant  que  le  sang  arrive 
jusqu  au  doigt,  on  est  bien  forcé  d'admettre  que  les  parois  artérielles 
ne  sont  pas  accolées  d'une  façon  permanente  et  que  le  taux  de  la 
pression  systolique  n'a  pas  été  dépassé  dans  le  brassard. 
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Cet  écart  entre  le  chiffre  de  la  disparition  et  celui  de  la  réappa- 
rition du  pouls  a  été  diversement  interprété.  —  Pour  certains,  il 
tiendrait  à  ce  que,  dans  un  cas.  on  mesure  la  pression  termi- 
nale et,  dans  l'autre,  la  pression  latérale  de  l 'numérale.  Le  chiffre 
obtenu  par  la  disparition  du  pouls  indiquerait  la  pression  terminale 
de  cette  artère  ou  la  pression  latérale  de  la  sous-clavière,  car  à  ce 
moment  l'artère  numérale  se  trouve  oblitérée.  Celui  fourni  par  la 
réapparition  du  pouls  se  trouve  au  contraire  plus  faible,  car,  la  con- 
tinuité du  jet  sanguin  étant  rétablie  et  les  résistances  périphéri- 
ques commençant  à  influer  sur  lui,  on  mesure  non  plus  la  pression 
terminale,  mais  la  pression  latérale  de  1  humerai  e  qui,  naturelle- 
ment, se  trouve  un  peu  inférieure  -a  la  pression  latérale  de  la  sous- 
clavière.  —  A  cette  explication  un  peu  précieuse,  il  paraît  plus 
simple  d'opposer  l'espèce  d'inertie  offerte  par  les  parois  artérielles, 
complètement  accolées  pendant  un  certain  temps,  à  la  pénétration 
de  la  première  ondée  systolique.  On  comprend  que  cette  ondée, 
en  se  creusant  un  chemin,  perde  une  partie  de  la  force  qui  lui  per- 
mettrait d'arriver  jusqu'à  la  radiale.  Lors  d'une  compression  pro- 
gressive, pareil  obstacle  n'existe  pas  au  même  degré;  l'accolement 
des  parois  n'ayant  été  réalisé  que  pendant  un  temps  très  court 
de  la  phase  diastolique  de  la  révolution  cardiaque,  et  étant  sans 
doute  resté  limité  à  la  partie  centrale  du  segment  artériel  empri- 
sonné sous  la  manchette.  Tunnel  à  percer  dans  le  premier  cas. 
simple  anneau  à  forcer  dans  le  second,  telle  est  la  raison  qui  fait 
que  la  réapparition  du  pouls  s'enregistre  fatalement  à  une  pression 
manométrique  de  la  manchette  moindre  que  celle  qui  marque  sa 
disparition.  A  cela,  il  faut  ajouter  que  la  vacuité  relative  du  sys- 
tème artériel  de  lavant-bras,  qui  succède  à  une  compression  un 
peu  prolongée,  n'est  guère  favorable  k  la  transmission  jusqu'à  la 
radiale  des  toutes  premières  ondées  systoliques  qui  ont  réussi  à 
franchir  le  défilé  du  brassard. 

c.  Nécessité  de  noter  la  tension  systolique  «  résiduelle  ».  —  Les 
chiffres  de  pression  relevés  chez  un  sujet  au  cours  de  mensurations 
successives,  si  l'on  a  soin  de  ramener  très  souvent  la  pression  du 
brassard  à  <»  afin  de  soulager  le  malade  et  d'éviter  la  stase  veineuse 
de  l'avant-bras,  peuvent  être  remarquablement  fixes  et  différer  à 
peine  de  2  à  3  millimètres  Hg.  Schultze  cite  une  série  de  5o  men- 
surations effectuées  chez  un   même  sujet,  en  moins  d'une   heure, 
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par  un  observateur  très  exercé,  avec  un  écart  n  ayant  jamais  dé- 
passé i  millimètre  et  demi  à  l  millimètres  Hg  !  Mais  le  l'ait  est  loin 
d'étae  la  règle  et.  le  plus  souvent,  lorsqu'on  fait  une  série  de  7  à  <*i 
mensurations,  on  constate  une  tendance  très  nette  <le  la  pression  à 
s'abaisser:  le  chiffre  le  plus  élevé  étant  presque  toujours  celui  trouvé 
en  premier  lieu.  De  nombreux,  auteurs,  mdammeiit  RecKLINGHAU- 
sen,  Schultze,  ont  insisté  sur  cette  particularité  et  noté  des  abais- 
sements de  1  centimètre  et  demi  à  2  centimètres,  la  tension  diaslo- 
lique  restant  au  contraire  à  peu  près  lixe.  On  a  même  cité  des 
chutes  pouvant  atteindre    |o  à    £5  millimètres  11g-    D&AUBORN). 

J'ai  repris  moi-même  cette  étude  avec  HâOUK,  en  1912,,  sur  une 
c  'iitanie  de  malades  (hommes  et  femmes  atteints  d'affections 
diverses.  La  tension  était  relevée  cinq  à  six  fois  dans  les  cinq  pre- 
mières minutes,  puis  deux  ou  trois  fois,  ou  davantage,  jusqu'à  ce 
qu'un  quart  d'heure  se  soit  écoulé.  En  réglant  ainsi  nos  expé- 
riences, nous  avons  remarqué  que  la  baisse  -de  la  tension  systolique 
était  un  fait  presque  constant.  Ce  n'est  que  chez  8  pour  100  des 
hommes  examinés  que  nous  l'avons  vu  faire  défaut,  chacune  des 
mensurations  successives  nous  ayant  donné  le  même  chiffre  systo- 
lique stable.  Chez  les  femmes,  la  chute  systolique  s'est  manifestée 
dans  tous  les  cas,  faible  ou  forte,  mais  d'une  façon  générale  toujours 
plus  accusée  que  chez  les  hommes.  Le  tableau  de  la  ligure  26 
montre  que  les  chutes  tensionnelles  réalisées  en  un  quart  d'heure 
ont  pu  atteindre,  chez  4  pour  100  des  femmes,  jusqu'à.  3  centimètres 
et  demi  Hg;  alors  que,  chez  les  hommes,  nous  n'avons  jamais  vu  de 
chutes  dépasser  2  centimètres  et  demi,  et  cela  dans  2  pour  100  des 
cas  seulement.  Pour  montrer  l'importance  qu  il  y  a  à  tenir  compte 
de  cette  chute  systolique  dans  les  mensurations  précises  et  compa- 
ratives de  la  tension  artérielle,  qu'il  suflise  de  faire  remarquer  que 
cette  chute,  chez  les  femmes,  a  pu  dans  plus  de  la  moitié  des  ca 
pour  iooj  atteindre  ou  dépasser  1  centimètre  et  demi  et,  dans  un 
quart  des  cas  {-i\  pour  100),  se  trouver  supérieure  ou  égale  à  2  centi- 
mètres Hg.  Chez  les  hommes,  où  les  abaissements  sont  cependant 
moindres,  nous  trouvons  encore  dans  les  deux  tiers  des  cas  (i8  pour 
des  chutes  égales  ou  supérieures  à  1  centimètre  Hg  et,  dans 
plus  d  un  quart  des  cas  28  pour  km.),  des  abaissements  atteignant 
<>u  dépassant  1  centimètre  et  demi  IL 

On  peut   invoquer,  pour  expliquer  cet  abaissement    «les  chiffres 
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indiqués  par  le  manomètre  :  soit  des  modifications  générales  de  la 
tension,  provoquées  par  des  influences  psychiques  (émotion  du 
sujet,  sensation  pénible  éprouvée  lors  de  l'application  du  brassard) 


o'  15'    o'  t<5' 

Fig.  26.  —  Chute  totale  de  la  pression  systolique  en  quinze  minutes. 


ou  par  les  mouvements  qui  ont  précédé  ;  soit  des  manifestations 
locales,  causées  directement  par  la  compression  numérale.  —  D'après 
les  expériences  deMAcwiLUAM  et  Kksson,  que  nous  avons  relatées  plus 
haut,  il  semble  bien  que  la  chute  de  la  pression  soit  surtout  le  fait 
de  la  cessation  du  spasme  artériel  local  et  que  le  principal  facteur 
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de  cette  cessation  soit  les  compressions  répétées  ou  prolongées 
effectuées  sur  l'artère.  Ce  qui  prouve  bien  qu'il  s'agit  surtout  d'un 
phénomène  local,  c'est  que.  une  fois  la  tension  abaissée,  il  suffît  sou- 
vent, comme  nous  l'avons  signalé,  du  simple  contact  d'un  morceau 
de  glace  sur  L'avant-bras  ou  le  bras  pour  faire  remonter  immédiate  - 
ment  la  pression  à  son  niveau  initial.  D'autre  part,  Macwilliaii  et 
Kbsson,  après  Saiili,  Strauss  et  Fleisciier,  Mûnzek,  ont  bien  mis  en 
évidence  ce  fait  que  la  compression  faisait  baisser  la  tension  seule- 
ment du  côté  exploré  et  non  de  l'autre.  Voici  les  résultats  obtenus 
dans  deux  de  leurs  expériences,  avec  mensurations  alternatives  et 
successives  sur  l'un  et  l'autre  bras  : 


Première 

Après  des  mensuration 

mensuration. 

répétées. 

Cas  IV 

Br. 

<r 

.        l8o 

millimètres. 

160   millimètres. 

— 

Br. 

d.          . 

187 

— 

i58          — 

Cas  VI 

Br. 

ET. 

200 

— 

1  .02               

— 

Br. 

d.      . 

.     i75 

— 

— 

Br. 

cr 

l52 

— 

— 

Br. 

d.      . 

.     ,75 

— 

i5o         — 

Il  peut  se  faire  que  le  taux  de  la  baisse  systolique  persiste  à  peu 
près  identique,  chez  un  sujet  donné,  lors  de  mensurations  pratiquées 
soit  le  même  jour,  soit  les  jours  suivants;  mais  il  n'est  pas  rare  non 
plus  de  noter  d'assez  grandes  variations.  —  Ce  qui  laisse  à  penser 
cependant  que  le  facteur  «  spasme  artériel  local  »  n'est  pas  tout,  c'est 
que,  si  au  cours  de  l'examen  on  fait  parler  le  malade  ou  qu'on  lui 
impose  un  léger  déplacement,  on  assiste  parfois  à  la  réapparition 
subite,  partielle  ou  totale,  de  l'hypertension  du  début. 

La  conclusion  pratique  à  tirer  de  ces  faits,  c'est  qu'il  ne  faut 
jamais  se  contenter  d'une  seule  mensuration  de  la  tension  systo- 
lique. Il  est  évident  que  ce  que  l'on  tient  à  noter  dans  chaque  cas, 
ce  n'est  pas  le  chiffre  réel  de  la  tension  additionné  de  l'élévation 
produite  par  le  spasme  artériel  local,  mais  uniquement  ce  chiffre 
de  tension  dépouillé  de  tout  facteur  surajouté.  Il  faut  donc,  du 
chiffre  primitif  indiqué  par  une  mensuration  rapide,  descendre  jus- 
qu'au chi/fre  résiduel,  seul  véritablement  important.  Cela  est  vrai 
déjà  des  grosses  hypertensions;  car  il  n'est  pas  indifférent  de  savoir 
si  l'on  a  affaire  à  un  hypertendu  à   210  ou  à  180  millimètres  Hg, 


gg  ÏIJ.IINUJIË    SPHYGMOMAROiÉÉTRIQUE 

par  exemple.  Mais  cela  est  plus  important  encore  lorsqu'il  s'agit 
d'hypertensions  modérées  ou  même  douteuses.  Lorsqu'on  se  sert  de 
la  méthode  de  Riva-Rocci,  la  signification  d'un  chiffre  d'hvperten- 
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Fig.  27.  —  Chute  Je  ia  pression  systoLii/ue  après  cinq  et  quinze  minutes. 
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sion  modérée,  bdo  millimètres  Hg  si  l'on  veut,  est  bien  différente 
suivant  qu'il  s'agit  du  chiffre  primitif,  obtenu  à  une  première  men- 
suration, ou  du  chiffre  résiduel.  Un  chiffre  résiduel  de  t5o  dénote 
une  hypertension  certaine,  quoique  modérée;  alors  que  le  même 
chiffre  primitif  de  i5o  peut  n'avoir  aucune  importance  s'il  s'abaisse, 
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au  bout  de  quelques  minutes,  comme  cela  est  fréquent,  surtout  eh'  /. 
la  femme,  à  i3<>  ou  môme  à  lao  millimètres  Hg.  Pareille  précaution 
s'impose  également  si  l'on  veut  apprécier  l'évolution  des  états 
hypertensifs  et  juger  sainement  de  1  etl*et  des  tentatives  thérapeu- 
tiques. Il  faudra  donc,  tout  en  appliquant  la  manchette,  calmer 
1  appréhension  du  malade,  lui  conseiller  l'immobilité  et  le  relâche- 
ment musculaire,  éviter  de  continuer  l'interrogatoire  pendant  la 
prise  de  tension:  et,  surtout,  se  résigner  à  pratiquer  plusieurs  mem- 
surations  successives  et  à  attendre  un  certain  temps  avant  de  noter 
le  chill're  de  la  pression  systolique  résiduelle.  D'après  ce  que  j'ai 
observé  avec  Haour,  il  suffit  ordinairement  d'attendre  quatre  à  cinq 
minutes  en  faisant  â  à  6  mensurations  plus  ou  moins  espacées.  Les 
graphiques  de  la  figure  vj  montrent  qu'au  bout  de  cinq  minutes, 
dans  56  pour  i<>«>  des  cas,  la  chute  de  la  tension  est  complètement 
effectuée,  que  dans  \i  pour  ioo  cette  chute  ne  s'aggrave  plus  que 
de  5  millimètres  lig,  et  que  c'est  seulement  dans  -2  pour  ioo  des 
faits  que  cette  prolongation  de  la  chute  atteint  i  centimètre  Hg. 
sans  jamais  dépasser  cette  valeur.  Il  sera  du  reste  loisible  à  1  obser- 
vateur d'utiliser  ces  cinq  minutes  (dans  l'intervalle  des  mensura- 
tions successives  de  la  pression  systolique)  pour  la  fixation  de  la 
pression  diastolique.  la  numération  du  pouls,  l'analyse  du  caractère 
des  pulsations  radiales  ou  de  l'état  des  parois  artérielles'. 

d.  Pression  systolique  (Lins  l arythmie.  —  Au  cours  d'une 
arythmie  extra-systolique,  s'il  n'y  a  que  de  rares  intermittences,  on 
négligera  simplement  les  pulsations  avortées  ou  même  les  fortes 
pulsations  faisant  suite  au  repos  compensateur,  et  la  tension  notée 
sera  celle  des  pulsations  se  succédant  en  série  normale.  Lorsque  les 
intermittences  sont  très  fréquentes,  survenant  toutes  les  deux  ou 
trois  pulsations  'pouls  tri  ou  quadri-géminé),  la  mensuration  peut 
être  plus  malaisée,  et  le   plus   souvent   on   devra  se   contenter   de 


1  l)ans  des  cas  exceptionnels,  dont  j'ai  observé  quelques  exemples  depuis 
les  recherches  pratiquées  avec  Haour,  on  peut  noter  une  légère  aération 
de  la  tension  au  cours  de  mensurations  svccessvres.  Getèe  élévation  est 
toujours  très  minime,  un  demi  à  un  centimètre  llg.  Macwii.i  iam  et  K 
( i y 1 3 ) ,  TixiKii  (1919)  <>nt  aussi  noté  le  fait  dans  des  circonstances  très  rares; 
pour  les  premiers  de  ces  auteurs,  cette  élévation  dépendrait  toujours  de 
variations  de  la  pression  sanguine  générale,  comme  on  pourrait  >'en  assurer 
par  des  mensurations  pratiquées  parallèlement   sur  le  cOté  opposé. 
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prendre   seulement    la    tension   des   pulsations    fortes,    post-extra- 


Fig.  28.  —  Divers  types  d'arythmie  exlra-systolique  objectivant  les 
différences  de  tension  de  chaque  pulsation.  —  I,  simple  intermittence 
extra-systolique  (avec  extra-systole  non  transmise  au  pouls): la  pulsa- 
tion qui  suit  1  intermittence  possède  une  tension  systolique  légèrement 
plus  élevée.  —  II,  succession  régulière  d'intermittences  faisant  suite  à 
un  rythme  normal  et  figurant  une  bradysphygmie  par  rythme  couplé  ; 
durant  cet  épisode  bradysphygmique.  la  tension  systolique  était 
d'environ  i5  à  20  millimètres  II  g  plus  élevée  qu'au  moment  du  rythme 
normal.  —  III,  dans  les  trois  tracés  inférieurs,  spécimens  de  pouls 
bigéminé,  trigéminé,  quadrigéminé,  mettant  en  évidence  les  modifi- 
cations tensionnelles  des  divers  types  de  pulsations. 

systoliques,  tout  comme  dans  le  pouls  bigéminé.  Dans  les  lambeaux 
de  bradysphygmie  par  rythme  couplé,  qui  interrompent  chez  cer- 
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tains  sujets  le  rythme  normal,  on  note  toujours,  au  moment  de  la 
phase  de  ralentissement,  une  élévation  de  la  tension  systolique  de 
quelques  millimètres  Hg  ainsi  qu'un  abaissement  de  la  tension 
diastolique. 

Dans  Y  arythmie  complète,  chaque  pulsation  présente  une  tension 
différente,  qui  dépend  de  la  force  de  la  contraction  ventriculaire  et 
surtout  de  l'intervalle   plus  ou  moins  long  qui  la  sépare  de  la  pré- 


Fio.  29.  —  Arythmie  complète.  —  Chaque  pulsation  ayant  une  tension 
systolique  différente,  on  se  contente  de  noter  la  tension  des  plus 
fortes  pulsation*. 

cédente;  l'écart  des  valeurs  de  la  pression  sys'tolique,  pour  les 
plus  fortes  et  les  plus  faibles  pulsations,  pouvant  atteindre  (>o  milli- 
mètres Hg  (Silbebberg).  On  a  conseillé  différents  moyens,  com- 
pliqués, et  d'exactitude  contestable,  pour  arrivera  une  estimation  de 
la  pression  systolique  moyenne1.  Je  crois  plus  simple,  dans  des  cas 


1   Parmi  les  procédés  recommandés,  signalons  les  suivants  : 

a/  Notation  successive  de  la  tension  des  plus  fortes  et  des  plus  faibles  pul- 
sations, en  calculant  le  chiffre  de  pression  de  la  manchette  auquel  aucune 
pulsation  ne  passe  et  celuii  auquel  toutes  passent.  Etablissement  d'une 
moyenne  entre  ces  deux  chiffres. 

b)  Numération  des  pulsations  qui  passent  jusqu'à  la  radiale,  à  chaque  degré 
de  1  échelle  manométrique,  au  moyen  d'un  sphygmographe  appliqué  à  l'avant- 
bras;  et  comparaison  avec  le  chiffre  réel  des  pulsations,  enregistré  sphygmo- 
graplii queinent  sur  lavant-bras  opposé  (SiLBERBERG,  191a). 

c  Le  procédé  préconisé  par  James  et  Haut  (  1  y  1 4)  est  plus  compliqué.  On 
compte  les  pulsations  durant  une  minute,  au  cœur  et  à  la  radiale,  afin  d'avoir 
une  notion  sur  le  nombre  des  pulsations  qui  ne  se  propagent  pas  dans  le 
système  artériel  périphérique.  Cela  fait,  une  manchette  est  appliquée  sur 
l'humérale  et  l'on  fait  monter  la  pression  jusqu'à  ce  que  le  pouls  soit  complè- 
tement oblitéré.  Puis  on  laisse  baisser  progressivement  la  tension  de  centi- 
mètre en  centimètre,  en  comptant  à  chaque  degré  le  pouls  radial  jusqu'à  ce 
que  le  chiffre  des  pulsations  soit  le  même  que  sans  pression.  «  En  parlant 
de  ces  données,  la  pression  systolique  moyenne  est  calculée  en  multipliant  le 
nombre  des  battements  radiaux  par  le  chiffre  de  pression  au  niveau  duquel 
ils  se   manifestent,    en   ajoutant  ensemble  ces   produits,  et  en  divisant  leur 

L.   Gai  i.a\  .-.m. in.  5 
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de  cette  sorte,  de  se  borner  à  noter  la  tension  des  plus  fortes  pul- 
sations: l'existence  de  l'arythmie  complète  indiquant  suffisamment 
qu'il  ne  peut  s'agir  là  que  d'une  valeur  maxima,  rarement  réalisée 
dans  la  suite  des  pulsations,  mais  au  delà  de  laquelle  la  tension  ne 
s'élève  pas. 


somme  par  le  nombre  de  baltements  perçus  au  niveau  du  cœur.  Le  chiffre- 
obtenu  donne  la  pression  systolique  moyenne.  »  Exemple  :  arythmie  complète 
avec   i3i  battements  au  cœur,  101  à  la  radiale  : 

Pression  brachiale  Nombre  de  pulsations  à  la  radiale 


ioo  millimè 

1res 

Hg 

0 

90           — 

i3 

i3  X  90  =  1 . 1 70 

80           — 

47  —   i3  =  34 

34  x  80  =  2.720 

70           — 

75  -  47  =  28 

28  X  70  =  1 . 960 

60           — 

82  —  75  =     7 

7  X  (Jo  =       420 

5o           — 

ioi    —  <S  2  =    r  g 

19  X  5o  =       9.10 

Pression  systolique  moyenne  =  7.220  :  i3i  =55  millimètres  Hg. 
d)  Kilgoke  (1916)  distingue  les   cas   dans  lesquels  toutes  les  contractions 
cardiaques  sont  transmises  à  la   radiale  et  ceux   dans  lesquels  il  existe  des- 
pulsalions  avortées.  —  Dans  le  premier  cas,  on  fait  le  décompte  exact,  de  demi- 
centimètre  en  demi-centimètre  de   Hg,  des  pulsations  transmises  à  la  radiale 
et  les  chiffres  sont   reportés   sur  un   graphique   avec  ordonnées  et  abcisses 
indiquant  le  chiffre  de  pression  et  le  nombre  de  pulsations.  Il  est,  dès  lors» 
facile  d'obtenir  la  pression  systolique   moyenne   en   divisant  la  somme  de  la 
hauteur  tensionnelle  de  chaque  pulsation,  par  leur  nombre.  —  Quand  il  existe 
des  pulsations  cardiaques  avortées  ne  se  transmettant  pas  au  pouls,  la  seule 
indication  supplémentaire  rationnelle   est  fournie  par  l'auscultation  attentive 
du  cœur.  Qu'il  s'agisse  de  contractions  exlra-systoliqucs   ou  de  contractions 
simplement  affaiblies,  on  peut  admettre  que  les  contractions  se  traduisant  par 
deux  bruits  soulèvent  le  plancher  sigmoïdien  et  possèdent  une  tension  systo- 
lique au  moins  supérieure  à  la  pression  diastolique  aortique,  alors  que  celles  qui 
ne  donnent  naissance  qu'à  un  seul  bruit  ont  sans  doute  une  tension  inférieure 
au  taux  de  cette  tension  diastolique  puisqu'elles  sont  impuissantes  à  soulever 
les    nids   valvulaires.  —  Disons,  accessoirement    et   par    anticipation,   qu'en 
s  aidant  de  la  méthode  auscultatoire  (au  moins  dans  les  cas  où  la  plus  forte 
pression  diastolique  reste  inférieure  à  la  plus  basse  tension   systolique)  et  à 
condition  de  considérer  comme  index  diastolique  le  moment  de  la  cessation 
de  tout  bruit  artériel,  cet  auteur  parvient  à   calculer  le  taux  de   la  pression 
diastolique  moyenne  dans   l'arythmie   complète.    Il   suffit   pour   cela   de   faire 
baisser    la    tension   de    demi-centimètre    en    demi-centimètre  et   d  ausculter 
l'humérale  ;  les  pulsations  se  classent  et  s'éliminent  d'elles-mêmes,  car  on  ne 
perçoit  plus  que   les   tons  artériels  de  celles  dont  le  taux  diastolique  reste 
supérieur  au  chiffre  indiqué  par   le  manomètre.   Toutes  les   pulsations   sont 
inscrites  dans  le  graphique,  comme  pour  la  tension  systolique,  et  la  valeur 
moyenne  est  facile  à  déduire. 


METHODE  DE   R1YA-ROCCI 


67 


C'est  seulement  dans  le  pouU  alternant  qu'il  peut  y  avoir  un 
véritable  intérêt  à  noter  l'écart  de  pression  existant  entre  les  pul- 
sations fortes  et  faibles  qui  se  succèdent  régulièrement.  Cet  écart 


Fi  ..  3o.  —  Alternance  du  pouls  très  légère.  —  La  différence  de  tension 
systolique  des  pulsations  fortes  et  des  pulsations  faibles  est  à  peine 
sensible. 


n'est  plus  la  simple  expression  de  la  fantaisie  rythmique,  mais  une 
indication  précieuse  du  déficit  de  la  contractilité  myocardique.  Dans 
les  cas  légers,  la  dénivellation   systolique  entre  ces  deux  groupes 


Fig.  Si.  —  Alternance  du  pouls  très  accusée.  —  I.a  différence  de  tension 
-tolique  entre  les  pulsations  fortes  et  faibles  était  dans  ce  cas  de 
prés  de  o  centimètres  Ug.  Il  s'agit  bien  de  pouls  alternant  vrai  et  non 
de  faux  pouls  alternant  par  bigéminisme  retardé,  car  le  tracé  sphyg- 
mographique  recueilli  en  grande  vitesse  montre  que  la  pulsation 
faible  i>sl  plus  rapprochée  de  la  forte  qui  la  suit  que  de  la  forte  qui  la 
précède. 


de  pulsations  est  à  peine  sensible,  quelques  millimètres  seulement  ; 
toutes  les  pulsations  sont,  par  exemple,  perçues  à  une  pression 
manométrique  de  i55  millimètres  Ilg  et  les  pulsations  faibles  dis- 
paraissent, pour  ne  Laisser  place  (maux  pulsations  fortes,  si  l'on 
fait   monter   la    pression    à    160    millimètres    IIi,r.    Dans    les  aller- 
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nances  très  accusées,  j'ai  vu  l'écart  de  tension  systolique  des  pulsa- 
tions fortes  et  faibles  atteindre  2  et  n^êrne  3  centimètres  Hg-  ;  je  ne 
l'ai  jamais  vu  dépasser  3  centimètres  et  demi.  Lorsque  le  rythme 


R 740  "•«•"* 


Fig.  32.  —  Dédoublement  des  pulsations  radiales  au  cours  de  la  men- 
suration de  la  tension  systolique  dans  le  pouls  alternant. —  Lorsque 
l'alternance  du  pouls  est  accusée,  il  est  facile,  en  amenant  la  pression 
dans  la  manchette  à  un  taux  intermédiaire  entre  la  tension  systolique 
des  pulsations  fortes  et  des  pulsations  faibles,  de  provoquer  un  dédou- 
blementdes  pulsations, les  pulsations  fortes  passant  seules  au-dessous 
du  brassard.  Il  est  possible  de  prendre  séparément  la  tension  systolique 
de  ces  pulsations  fortes  et  faibles,  en  déterminant  le  niveau  auquel 
toutes  les  pulsations  passent  (tension  des  pulsations  faibles  et 
celui  auquel  aucune  pulsation  ne  passe  plus  (tension  des  pulsations 
fortes). 


alternant  se  trouve  émaillé  d'extra-systoles  très  fréquentes,  le  tracé 


Ém 


Ud.ïi 


\      tiré 


Fig.  33.  —  Pouls  alternant  entremêlé  d'extra-systoles  fréquentes.  — 
A  cause  du  degrré  accentué  de  l'alternance  et  de  la  présence  d'extra- 
systoles  survenant  toutes  les  trois  pulsations,  chaque  pulsation  se 
trouve  avoir  une  tension  différente.  Là,  comme  dans  l'arythmie  com- 
plète, on  se  trouve  donc  dans  la  nécessité  de  ne  noter  que  la  tension 
systolique  des  plus  fortes  pulsations. 


simule  un  tracé   d'arythmie    complète  et   seule    reste   possible    la 
mesure  de  la  tension  des  plus  fortes  pulsations. 

Les  variations  respiratoires  des  pulsations  artérielles  sont,  à  1  état 
normal,  assez  faibles  pour  ne  pas  se  traduire  à  la  mensuration  de  la 
tension  systolique.  Dans  deux  circonstances  cependant,  il  peut  se 
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produire  une  dénivellation  appréciable  du  taux  de  cette  pression. 
Lorsque  Y  arythmie  respiratoire  est  très  accentuée,  on  peut  voir, 
comme  c'était  le  cas  chez  le  sujet  dont  le  tracé  est  reproduit  ci- 
contre,  les  pulsations  expiratoires  ralenties  présenter  une  pression 
systolique  supérieure  de   ioà  i5  millimètres  Hg  a  celle  des  puisa- 


P^|P8||S^^BM,g>S 
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FlG.34.—  Variations  de  la  pression  systolique  dans  les  formes  accusées 
d'arythmie  respiratoire.  —  Dans  le  tracé  supérieur  (tracé  respiratoire 
et  sphygmographique-,  on  voit  les  pulsations  s'accélérer  au  moment 
de  l'inspiration,  se  ralentir  au  moment  de  l'expiration;  les  pulsations 
ralenties  expiratoires  présentaient  une  tension  systolique  supérieure 
d'environ  10  millimètres  Hg  à  celle  des  pulsations  inspiratoires.  Il 
s'agissait  bien  dans  ce  cas  d'une  arythmie  respiratoire,  car  il  a  sutli. 
comme  le  montre  le  tracé  inférieur,  de  suspendre  l'action  du  pneumo- 
gastrique par  une  injection  d'atropine  pour  voir,  en  20  minutes,  le 
pouls  s'accélérer  notablement  et  disparaître  toute  arythmie  en  rapport 
avec  la  respiration. 


tions  inspiratoires  accélérées.  Chez  des  sujets  dyspnéiques,  chez 
certains  emphysémateux  a  respiration  profonde  et  expiration  pro- 
longée, il  est  commun  de  noter  une  dénivellation  de  10  à  i5  milli- 
mètres Hg  aux  dépens  des  pulsations  inspiratoires  qui>se  trouvent 
comme  «  avalées  »  par  l'aspiration  thoracique.  Dans  ces  deux  cas, 
on  se  trouvera  bien,  pour  simplifier,  de  noter  simplement  la  tension 
systolique  des  plus  fortes  pulsations.  11  va  sans  dire,  enfin,  que  les 
efforts  de    toux  augmentent  très  momentanément    la  pression  san- 
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guine;  au  moment  dune  prise  de  tension  et  lorsque  les  battements 
artériels  sont  presque  éteints  par  la  compression  du  brassard,  il  est 
commun  de  voir  une  secousse  de  toux  injecter  la  radiale  du  fait  de 
la  brusque  expression  des  gros  vaisseaux  intra-thoraciques. 

D.  Vérification  expérimentale.  —  Les  chiffres  de  pression  sys- 
tolique,  obtenus  à  l'aide  de  la  méthode  Riva-Rocci,  correspondent- 
ils  à  la  réalité?  Permettent-ils  d'estimer  la  tension  intra-artérielle 
comme  on  pourrait  le  faire,  par  exemple,  en  mettant  une  artère 
directement  en  communication  avec  un  manomètre?  Cette  interro- 


Fig.  35.  —  Vérification  expérimentale  de  la  méthode  de  Riva-Rocci.  — 
Tracé  obtenu,  chez  un  homme  de  quarante-cinq  ans.  à  l'aide  d'un 
manomètre  à  II.;  mis  en  communication  directe  avec  la  radiale  et 
montrant  les  oscillations  cardiaques  et  respiratoires  :  pression  systo- 
lique  124-94  millimètres  Hg,  pression  diaslolique  80-64.  Le  tracé  montre 
la  chute  de  pression  dans  la  radiale  et  la  cessation  de  toute  oscillation 
au  moment  où  la  pression  atteint  dans  la  manchette  brachiale  129  à 
i3o  millimètres  Hjr;  les  pulsations  réapparaissent  quand  la  pression 
redescend  dans  la  manchette  au  même  chidre  de  i3o  millimètres  Hg. 
(D'après  0.  Muli.fr  et  Blauee.) 


gation  domine  toute  la  question  de  la  sphygmomanométrie  clinique. 
Aussi  toute  discussion  théorique  est-elle  oiseuse  et  convient-il  de 
laisser  parler    les  faits,  en   exposant  simplement   ce   que  nous  ont 
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appris  les  tentatives  de  vérification  expérimentale  poursuivies  dans 
ce  l)ut  par  de  nombreux  auteurs. 

Cette  vérification  fut  d'abord  tentée  au  moyen  d'appareils  de  for- 
tune, notamment  de  tubes  de  caoutchouc  plongés  dans  une  sorte  de 
manchon  rempli  d'eau  figurant  les  parties  molles  :  puis,  sur  le  cada- 
vre, à  laide  de  circulations  artificielles  établies  dans  l'humérale  ou 
dans  un  tube  de  caoutchouc  mis  à  sa  place  (GcMPRECHTJ  ;  enlin,  chez 
divers  animaux  (FfiLLNBB  et  Rudlnoer  chez  le  chien,  Sciiilijni.  chez 
le  veau,  en  1906).  Mais  les  animaux  se  prêtent  souvent  mal  à  ces 
recherches,  soit  du  fait  (pour  les  animaux  de  laboratoire)  des  dimen- 
sions restreintes  des  segments  de  membres,  soit  à  cause  (pour  les 
animaux  plus  gros)  de  la  forme  conique  de  ces  segments  de  membres 


Fta.  36. —  Vérification  expérimentale  de  la  méthode  de  Riya-Rocci.  — 
Trace  obtenu,  chez  une  femme  de  trente-cinq  ans,  en  mettant  en 
communication  l'artère  radiale  avec  un  manomètre  métallique,  au 
cours  d'une  amputation  de  l'avant-bras.  Les  parties  gauche  et  droite 
de  la  courbe  montrent  les  oscillations  cardiaques  et  respiratoires  de 
la  pression  sanguine  :  pression  systolique  110-120  millimètres  Ilg. 
pression  diastolique  70-80.  La  dépression  du  tracé  montre  la  dispa- 
rition tic  tout  battement  dans  la  radiale,  des  que  la  pression  dans  une 
manchette  brachiale  large,  préalablement  mise  en  place,  a  atteint 
i3o  millimètres  Kg,  et  leur  réapparition  d<  «.  que  cette  pression  redes- 
cend dans  la  manchette  au  même  chiffre  de  i3o  millimètres  Hg. 
D'après  <  >.  Min. un  et  Bi  miel. 

et  surtout  de  la  présence  d'un  cuir  épais,  couvert  de  poils,  qui  vient 
vicier  les  résultats. 

Des  expériences  beaucoup  plus  précises  ont  pu  être  faites  directe- 
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ment  chez  l'homme,  au  cours  d'amputations  des  membres  supérieur 
ou  inférieur.  Les  plus  importantes  et  les  premières  en  date  sont 
celles  de  0.  Mùller  etBLAUEL  (1907).  Un  manomètre,  métallique  ou 
à  mercure,  est  mis  en  communication  directe  avec  l'artère  numérale 
ou  radiale,  tandis  qu'on  fait  monter  progressivement  la  pression 
dans  une  manchette  brachiale  préalablement  fixée  sur  le  même  bras. 
Dans  ces  conditions,  le  manomètre  indique  :  i°  la  hauteur  de  la 
tension  sanguine;  20  par  la  cessation  des  oscillations  de  l'aiguille  ou 
de  la  colonne  de  mercure,  le  moment  où  la  pression  développée 
dans  la  manchette  devient  capable  de  faire  équilibre  à  cette 
pression  sanguine  et  d'arrêter  le  cours  du  sang  dans  l'humérale. 
Ces  expériences  ayant  un  intérêt  absolument  capital  et  nous  fixant 
sur  la  valeur  réelle  de  la  méthode  de  Riva-Rocci,  nous  les  résu- 
merons brièvement  dans  le  tableau  ci-contre  : 

On  ne  peut  moins  faire,  en  considérant  ces  chiffres,  que  d'être 
frappé  de  l'approximation  remarquable  que  donne  la  méthode  de 
Riva-Rocci,  pratiquée  avec  une  manchette  large,  dans  l'apprécia- 
tion de  la  tension  systolique.  Dans  les  deux  premiers  cas,  on 
notait  par  ce  procédé  une  tension  de  i3  centimètres  Hg,  alors  que 
dans  la  radiale  la  pression  systolique  maxima  (au  moment  de  1  expi- 
ration) était  de  12  centimètres  Hg,  soit  une  différence  de  j  centi- 
mètre Hg  seulement  !  Nul  doute  que  la  différence  n'eût  été  encore 
un  peu  moindre  si  la  pression  avait  pu  être  prise  directement  dans 
l'humérale.  Dans  le  troisième  cas,  la  tension  donnée  par  la  méthode 
de  Riva-Rocci  n'accuse  plus  qu'un  écart  de  8  millimètres  Hg  avec 
le  chiffre  indiqué  par  la  mensuration  sanglante  !  Si  l'on  calcule, 
comme  l'ont  fait  Mùller  et  Blauel,  l'erreur  moyenne  accusée  par 
la  méthode  de  Riva-Rocci,  on  trouve  qu'elle  donne  une  surestima- 
tion de  7,5  pour  cent  sur  le  chiffre  véritable  de  la  pression  san- 
guine. Chez  des  personnes  amaigries,  l'écart  peut  devenir  encore 
moindre  et  s'abaisser  à  6  pour  cent. 

Tous  les  essais  de  vérification  expérimentale  de  la  méthode  de 
Riva-Rocci,  tentés  postérieurement,  ont  donné  des  résultats  presque 
absolument  superposables.  Lockhard-Mummery  (1908)  constata  que, 
lorsqu'on  applique  une  manchette  sur  l'une  des  fémorales,  le  chiffre 
manométrique  enregistré  lors  de  la  réapparition  du  pouls,  pendant 
la  décompression,  est  identique  à  celui  indiqué  par  un  second  mano- 
mètre mis  directement  en  communication  avec  l'autre  fémorale. 
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I'n~sion  systolique 
sanglante   "prise   di- 
rectement dans  l'ar- 
tère radiale  ou   nu- 
mérale, avec  un  ma- 
Domètre   métallique 

écart  dû  aux  ..»cil- 
lations  respiratoires 
de  la  pression  . 

Pression  de  la  man- 
chette suflisante 
pour  faire  disparaî- 
tre toutes  les  pul- 
sations dans  les  ar- 
tères  sous-jacentes 

manchette  large  de 
i5  centimètres 

Pression  de  la  man- 
■  Ii.'tte     su  l'Usant  e 
pour  faire  disparu 
tre  toutes   les   pul- 
sations dans  les  ar- 
tères   sous-jaccntes 

manchette     étroite 
de  6  centimètres). 

Obs.  I.  —  Homme, 
4">  ans,  forte   mus- 
culature.    Amputa- 
tion de  l'avant-bras 
gauche  pour  un  car- 
cinome de  la  main. 

Canule  dans  la  ra- 
diale,   en    commu- 
nication    avec     un 
manomètre    métal- 
lique. 

ioTt-iai   millim. 
i  i5-ia6  millim. 

i3o  rnillim. 

173  millim. 

Obs.  II.  —  Femme 
de   3"»   ans,  à  mus- 
culature   moyenne- 
ment   développée  : 
amputation   de   l'a- 
vant-bras droit  pour 
un  phlegmon  éten- 
du de  la  main. 

Canule  dans  la  ra- 
diale et  manomètre 
métallique. 

1 10-120  millim. 

i3o  millim. 

170  millim. 

Obs.  III.  —  Femme 
33   ans,  avec  mus- 
culature   et    panni- 
cule     adipeux     très 
peu  développés.  Am- 
putation    du     bras 
droit  pour  tubercu- 
lose du  coude. 

Canule  dans  l'hu- 
mérale  et  manomè- 
tre métallique. 

97-iog  millim. 

1 16-1 18   millim. 

i3o  millim. 

Yoi.iiARb  (1909),  dans  des  expériences  analogues  à  celles  de  Mùli.er 
et  BLAUEL,  arrive  aux  mêmes  conclusions  :  la  surestimation  de  la 
méthode  de  RiVA-RoCCi  pouvait  être  estimée  a  i3  millimètres  H^ 
chez  un  sujet  à  tension  normale,  à  y<>  millimètres  Hg  chez  un  hyper- 
tendu. Mêmes  résultats  dans  les  véritications  de  1)emo>,   Dubus  et 
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Heitz  (19 12).  Ayant  recueilli  chez  trois  malades,  au  cours  d'ampu- 
tations de  la  cuisse  ou  de  la  jambe,  la  tension  systolique,  dune 
part  dans  la  tibiale  antérieure  (à  l'aide  d'un  manomètre  à  Hg  mis 
en  rapport  avec  l'artère  par  une  canule  remplie  d'une  solution  anti- 
coagulante), d'autre  part  dans  l'humérale  à  l'aide  de  la  méthode  de 
Riva-Rocci,  ces  auteurs  ont  relevé  les  chiffres  suivants  : 

Tension  infra-artérielle  systolique  Tension  systolique   notée  par  la 

dans  la  tibiale  antérieure  méthode  de  Riva-Rocci  dans 

1  manomètre  11^  .  l'artère   humérale. 

Expérience     I.      87  millimètres.  1 15  millimètres. 

—  II.    100          —  1 10  — 

—  III.      84  —  100          — 

Dans  une  quatrième  expérience,  on  notait  : 

Tension  intra-artérielle  relevée  Tension  systolique  notée  parla  méthode 

dans  la  radiale  gauche  de  Riva-Rocci,  au  niveau  de 

(manomètre  Hg).  l'humérale  droite. 

Expérience  IV.      i3o  millimètres.  ifo  millimètres. 

Ces  auteurs  concluent  que  «  la  méthode  de  Riva-Rocci  leur  a  donné 
le  chiffre  de  pression  systolique  avec  une  erreur  à  peine  supérieure 
à  10  millimètres  Hg  et  ne  dépassant  pas  10  à  11  pour  cent  dans 
trois  cas.  Dans  un  cas,  cependant  (exp.  I),  l'erreur  s'est  élevée  à 
28  millimètres,  ce  qui  ramène  l'erreur  moyenne  des  quatre  expé- 
riences à  plus  de  i5  pour  cent  ».  Lian  et  Morel  (  1 91 3)  ont  encore 
invoqué,  en  faveur  de  la  méthode  de  Riva-Rocci,  les  constatations 
expérimentales  suivantes.  Une  manchette  est  appliquée  sur  la  cuisse 
d'un  chien  anesthésié;  et  la  pression  systolique,  déterminée  par  la 
méthode  de  Riva-Rocci,  est  par  exemple  de  i5o  millimètres  Hg. 
La  pression  de  la  manchette  est  alors  poussée  jusqu'à  22  ou  2,3  cen- 
timètres de  mercure  et  l'artère  tibiale  antérieure  sectionnée  de  façon 
à  juger  du  moment  où  la  circulation  réapparaîtra.  Or,  c'est  exacte- 
ment à  une  pression  de  10  centimètres  de  mercure  dans  la  man- 
chette fémorale  que  le  sang  s'écoule  par  la  tibiale  antérieure  sec- 
tionnée, sous  forme  d'un  jet  rythmé  par  les  pulsations.  «  Cette 
expérience,  disent  les  auteurs,  a  été  répétée  plusieurs  fois  succes- 
sivement et  sur  plusieurs  chiens  ;  les  résultats  se  sont  toujours  pro- 
duits dans  le  même  sens».  Notons  cependant  qu'elle  constitue  moins 
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une  vérification  expérimentale  de  la  méthode  de  RrvA-Rocûi  qu'une 
nouvelle  preuve  (à  ajouter  à  celles  signalées  plus  haut)  de  l'excel- 
lence de  l'exploration  digitale  pour  apprécier  le  retour  de  la  circu- 
lation. 

Toutes  ces  expériences  n'ont  pas  été  sans  soulever  quelques 
objections  de  la  part  des  partisans  fervents  de  la  méthode  oscilla- 
toire, qui  sont  portés  à  considérer  la  méthode  de  RiVA-Roca  comme 
très  inférieure.  Une  des  objections  mises  en  avant  est  certainement 
fondée  ;  et  c'est  en  s'appuvant  sur  elle  qu'ils  tendent  à  dénier  toute 
valeur  aux  vérifications  expérimentales  signalées  ci-dessus.  Il 
s  iigit  de  l'emploi  du  manomètre  Hg  comme  critère  d'estimation  de 
la  pression  systolique  au  cours  des  mensurations  intra-artérielles 
elfectuées  chez  l'animal.  Depuis  longtemps,  comme  nous  l'avons 
vu  plus  haut,  Marey  a  montré  que  le  manomètre  à  mercure  n'était 
pas  capable  de  renseigner  exactement  sur  les  variations  rapides  de 
pression.  Paciion  et  Pons  ont  de  nouveau  illustré  ce  fait  par  les 
expériences  très  concluantes,  que  nous  avons  également  relatées. 
Malgré  cela,  nous  estimons  que  les  expériences  ci-dessus  conservent 
leur  valeur  pour  deux  raisons.  D'abord  parce  que  dans  plusieurs 
d'entre  elles  —  notamment  dans  nombre  de  celles  très  démonstra- 
tives rapportées  par  Mùller  et  Blauel  —  la  détermination  san- 
glante de  la  pression  artérielle  a  été  faite  à  l'aide  d'un  manomètre 
métallique  dont  les  indications  exactes  ne  sauraient  être  suspectées. 
Ensuite,  parce  que  même  dans  les  cas  où  la  détermination  a  été 
laite  à  l'aide  du  manomètre  à  mercure,  comme  l'a  fait  remarquer 
Lian,  il  y  a  toute  probabilité  pour  que  le  chiffre  de  tension  systolique 
indiqué  se  soit  trouvé  supérieur  et  non  inférieur  au  chiffre  véritable. 
Dans  toutes  les  expériences  de  Paciion  et  Pons,  en  effet,  le  mano- 
mètre à  mercure  donnait  une  surestimation  de  la  tension  systolique 
(ou  à  une  pression  au  moins  égale  à  ce  chifîre)  tant  que  le  pouls 
n'atteignait  pas  une  fréquence  de  près  de  i3o  pulsations  à  la 
minute,  fréquence  qui  n'était  vraisemblablement  pas  dépassée  dans 
les  expériences  en  question.  Une  telle  surestimation  peut  bien 
atténuer  artificiellement  l'écart  entre  le  chiffre  de  la  tension  intra- 
artérielle  et  celui  indiqué  par  la  méthode  de  Riva-Hoccj  ;  elle  ne 
saurait  en  aucune  façon  prouver  l'infériorité  de  cette  méthode 
vis-à-vis  de  la  méthode  oscillatoire  que  nous  étudierons  plus  loin. 
Prenons  un    exemple.  Mesurée  dans    l'artère    à    l'aide   d'un  mano- 


76  TECHNIQUE   SPHYGMOMAKGMÊTRIQl'E 

mètre  Hg,  la  pression  systolique  est  de  120  millimètres;  dans  ce 
même  cas,  la  méthode  de  Riva-Rocci  indique  le  chiffre  de  i3o  mil- 
limètres et  la  méthode  oscillatoire  i5o  millimètres  (c'est  là  la 
moyenne  de  l'écart  entre  ces  deux  méthodes).  Si  la  valeur  indiquée 
par  le  manomètre  à  Hg  est  trop  élevée  (pouls  au-dessous  de  i3o 
à  la  minute),  cela  aggrave  évidemment  la  surestimation  fournie  par 
la  méthode  de  Riva-Rocci;  mais  la  même  aggravation  vient  aussi 
grever  la  surestimation  de  la  méthode  oscillatoire  qui  demeure 
toujours  beaucoup  plus  forte. 

E.  Conclusions.  —  i°  La  mensuration  de  la  pression  systolique 
par  la  méthode  de  Riva-Rocci  avec  une  manchette  large  de  12  à 
i5  centimètres)  donne  encore,  comme  l'appareil  de  Potain,  une 
certaine  surestimation  sur  le  chiffre  réel  de  la  tension  sanguine 
intra-artérielle. 

20  Cette  surestimation  est  très  minime  puisque,  d'après  les 
vérifications  expérimentales  citées  plus  haut,  elle  ne  serait  que  de 
7,5  pour  100  en  moyenne  :  soit,  pour  un  chiffre  de  i4<>  millimètres 
Hg  accusé  par  la  manchette,  une  pression  réelle  intra-humérale  de 
i3o  millimètres  Hg. 

3°  De  plus,  bien  qu'influencée  par  l'épaisseur  des  parties  molles 
ou  1  état  des  parois  artérielles,  cette  surestimation,  à  cause  même 
de  son  faible  degré,  n'est  susceptible  de  présenter  que  des  variations 
individuelles  peu  étendues. 

Nous  verrons  plus  loin  que  ces  conclusions  permettent  de  placer 
délibérément  la  méthode  de  Riva-Rocci  au  premier  rang,  parmi  les 
méthodes  se  proposant  de  mesurer  la  tension  systolique. 

4°  Tonomètre  de  Gaertner.  —  C'est  en  1899  que  G.  Gaertner 
fit  connaître  un  appareil  simple  et  commode  pour  mesurer  la  ten- 
sion sanguine.  Cet  appareil,  basé  sur  les  principes  de  la  compression 
circulaire  introduit  par  Riva-Rocci,  en  différait  par  ce  fait  que  le 
manchon  brachial  était  remplacé  par  un  simple  anneau  digital  et 
que  le  rétablissement  de  la  circulation,  au  lieu  d'être  annoncé  par 
la  réapparition  de  battements  artériels  trop  difficiles  à  percevoir,  se 
manifestait  par  la  simple  rougeur  du  doigt  rendue  très  apparente 
par  l'anémie  préalable  de  la  pulpe.    Cette  méthode  eut  un  rapide 


TONOMÊTRE  DE  GAERTNER  T7 

succès;  très  employée  en  Autriche,  elle  fut  assez  rapidement  intro- 
duite en  Allemagne,  puis  en  France  où  elle  fut  vulgarisée  par 
l'appareil  et  les  travaux  de  BouLOUMlg.. 

a.  instrumentation  et  technique.  —  L'appareil,  très  portatif,  se 
compose  d'un  doigtier,  d'une  poire  à  insufflation  et  d'un  manomètre. 
Dans    le  modèle    primitif  de  GAERTNER,    le   doirjtier.   figuré   par  un 


Fio.  Z- .  —   Tmiomètre  de  Gaehtner  (modèle  avec  compresseur  mécanique 
et  manomètre  à  II g  à  cuvelto). 


cercle  de  métal  revêtu  à  son  intérieur  d'une  double  membrane  de 
caoutchouc,  n'avait  que  i  centimètre  de  hauteur,  sur  i  centimètres 
et  demi  de  diamètre:  c  était  plutôt  un  anneau  qu'un  doigtier.  Ulté- 
rieurement, on  reconnut  que  cette  hauteur  n'était  pas  suffisante, 
aussi  fut-elle  portée  à  \  centimètres  par  Ri;<  ki.im.iiaisen  en  1901, 
puis  par  Gaertner;  en  France,  le  doigtier  de  l'appareil  de  Bou- 
LODMIB,  dont  on  se  sert  habituellement,  mesure  2  centimètres  de 
hauteur.  Quant  au  revêtement  extérieur  dont  la  première  qualité 
est  d'être  inextensible,  il  peut  être  formé  par  un  anneau  de  métal 
revêtu  ou  non  de  caoutchouc,  ou  simplement  par  une  épaisse  mem- 
brane de  caoutchouc  suffisamment  résistante.  L'appareil  à  insuf- 
flation peut  être  quelconque,  soufflerie  Richardson,  compresseur 
mécanique;  mais  la  quantité  d'air  qu'on  doit  envoyer  dans  l'anneau 
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étant  très  minime,  il  suffît  d'une  simple  poire  reliée  par  un  tube  de 
caoutchouc  au  doigtier  et  que  l'opérateur  comprime  ou  décom- 
prime à  volonté,  avec  sa  main.  Le  manomètre  est  soit  à  mercure, 
comme  dans  l'appareil  primitif  de  Gaertner,  soit  simplement  métal- 
lique, comme  dans  le  «  sphygmotonomètre  »  deBouLOiMiÉ  constitué 


Fig.  38. —  Sphygmotonomètre  de  Bouloumib  :  association  du  sphygmomanométre 
de  Potain  et  du  doigtier  de  Gaertner. 


simplement  par  un  doigtier  branché  sur  le  sphygmomanomètre  de 
Potain.  Dans  le  dernier  modèle  du  tonomètre  de  Gaertner,  on 
utilise  un  manomètre  à  air  comprimé,  gradué  par  comparaison  avec 
un  manomètre  à  mercure. 

L'application  de  l'appareil,  aussi  facile  que  rapide,  consiste  à 
obtenir  l'anémie  de  la  pulpe  digitale  par  un  procédé  quelconque,  à 
maintenir  cette  anémie  à  1  aide  de  la  compression  de  l'anneau  pneu- 
matique placé  au-dessus,  à  étudier  enfin  le  moment  précis  du  retour 
de  la  circulation  lors  de  la  baisse  progressive  de  la  pression  dans  le 
doigtier.  Pour  faciliter  la  manœuvre,  il  est  indispensable  d'intro- 
duire le  doigtier  au  lieu  où  il  doit  être  appliqué  (le  plus  souvent  la 
seconde  phalange)  avant  d'anémier  l'extrémité  du  doigt.  On  cher- 
chait autrefois  à  réaliser  cette  anémie  du  doigt,  par  la  compression 
exercée  à  l'aide  d'une  sorte  de  petit  dé  en  caoutchouc.  Mais  l'anémie 
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ainsi  obtenue  était  incomplète  et  1  on  se  sert  actuellement  soit  <le 
petits  anneaux  de  caoutchouc  que  l'on  fait  glisser  de  l'extrémité  du 
doigt  jusqu'au  bord  du  doigtier,  soit  d'un  tube  de  caoutchouc 
souple  que  l'on  enroule  avec  soin  de  la  périphérie  au  centre,  égale- 


Fig.  3g.  —  Mode  d'application  du  lonomètre  de  Gabktkbh.  —  Le  doigtier 
est  placé,  non  gonflé,  sur  la  seconde  phalange,  on  enroule  le  tube  de 
caoutchouc  de  l'extrémité  du  doigt  jusqu'au  bord  de  l'anneau  et  on 
l'enlève  rapidement,  après  avoir  insufflé  de  l'air  dans  le  doigtier  jusqu'à 
une  pression  supposée  supérieure  à  la  pression  artérielle. 


ment  jusqu'au  bord  du  doigtier.  Cela  fait,  on  comprime  assez  forte- 
ment la  poire  à  insuiîlation  de  façon  à  obtenir  dans  le  doigtier  une 
pression  supérieure  à  celle  que  l'on  pense  trouver,  par  exemple 
25  centimètres  Ilg.  et  l'on  enlève  rapidement  petits  anneaux  on 
tube  de  caoutchouc.  Le  doigt  apparaît  alors  pâle,  livide  ou.  si  l'on 
s'est  servi  du  tube,  légèrement  plaqué  de  taches  roses.  La  main, 
qui  tient  toujours  comprimée  la  poire  de  caoutchouc,  la  relâche 
très  lentement  et  très  progressivement  en  réglant  cette  décom- 
pression sur  la  descente  régulière  de  1  aiguille  du  manomètre, 
tandis  que  l'observateur  fixe  attentivement  la  pulpe  anémiée  de 
façon  à  préciser  le  moment  exact  du  retour  du  sang  dans  le  doigt. 
Ce  retour  de  la  circulation  est  annoncé  de  façon  assez  variable  :  si 
le  doigt  est  uniformément  pâle,  par  une  onde  ou  une  sorte  de  nuage 
rosé  qui  envahit  brusquement  le  champ  anémique  et  qui  bientôl 
se  transforme  en  rougeur  diffuse,  puis  en  teinte  pourpre:  si  le  doigt 
a  été  anémié  plus  irrégulièrement  et  se  trouve  un  peu  marbré,  par 
la  teinte  plus  foncée  qui  envahit  une  des  taches  en  s'étendant  pro- 
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gressivement  tout  autour.  En  même  temps  que  s'accuse  la  rougeur 
du  doigt,  le  sujet,  qui  avait  perçu  sous  forme  de  battements  très 
nets  le  retour  des  premières  ondées  sanguines,  éprouve  une  sen- 
sation de  tension  congestive  étendue  à  toute  la  pulpe. 

On  obtient  pxir  cette  méthode,  en  opérant  chez  des  individus 
normaux  et  en  prenant  comme  critérium  le  premier  signe  visible 
du  retour  de  la  circulation,  des  chiffres  qui  oscillent  presque  tou- 
jours entre  1 20  et  1 3o  millimètres  Hg,  en  général  un  peu  plus  faibles 
chez  la  femme  que  chez  l'homme1.  À  l'état  pathologique,  ces 
chiffres  sont  susceptibles  de  varier  dans  des  proportions  considé- 
rables, s'abaissant  parfois  à  60  ou  70  millimètres  Hg  ou  s'élevant 
à  200,  200  millimètres  Hg  et  même  davantage. 

b.  Causes  d'erreur.  —  Ces  chiffres,  comme  nous  le  verrons 
dans  un  instant,  sont  loin  de  posséder  une  valeur  absolue  et  d'in- 
diquer la  tension  artériolaire  qu'ils  sont  censés  représenter.  De 
plus,  même  considérés  dans  leur  valeur  relative,  ils  sont  soumis, 
par  suite  de  causes  d'erreur  tenant  soit  à  l'appareil  et  à  son 
mode  d'application,  soit  à  des  différences  individuelles,  parfois 
aussi  chez  un  même  sujet,  à  des  variations  de  2,  3  et  même  4  cen- 
timètres Hg. 

A  propos  du  doujtier,  nous  n'avons  considéré  tout  à  l'heure  que 
sa  hauteur.  Son  diamètre  importe  tout  autant.  Avec  un  dia- 
mètre uniforme  de  2  centimètres  et  demi,  il  est 'évident  que  son 
adaptation  sera  bien  différente  suivant  la  grosseur  du  doigt  exploré. 
Un  tel  doigtier  placé  sur  un  doigt  très  grêle,  l'auriculaire  ou  l'annu- 
laire d'une  main  de  femme  par  exemple,  sera  beaucoup  trop  large 
et  présentera  de  ce  fait  un  double  inconvénient.  La  compression 
du  doigt,  au  lieu  de  s'effectuer  sur  toute  la  hauteur  de  l'anneau,  ne 
se  fera,  par  suite  de  la  courbe  convexe  décrite  par  la  lame  de 
caoutchouc  distendue,  que  sur  une  hauteur  bien  moindre  :  1  cen- 
timètre ou  1  centimètre  et  demi  pour  un  doigtier  de  2  centimètres. 
De  plus,  cette  compression  ne  sera  pas  régulière,  le  manchon 
élastique,  lorsqu'il  est  trop  distendu,  présentant  sur  sa  face  interne 
une  série  de  plis  stellaires  ou  radiés;  et  l'on  comprend  que  la  com- 

i  Les  chiffres  moyens  donnés  par  les  auteurs  sont  :  Gaeetner,  100  à 
120  millimètres;  Doleschal,  120  millimètres;  Weiss,  iio  à  120  millimètres, 
Leroy,  100  à  i3o  millimètres;  Hirsch,  100  à  140  millimètres;  Rilltet,  120 
à  i3o  millimètres. 
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pression  de  l'artériole  contre  la  phalange  osseuse  se  fera  d'une 
manière  inégale  suivant  que  l'artériole  correspondra  à  la  base  ou 
au  sommet  d'un  de  ces  plis.  Le  meilleur  doigtier  est  celui,  ni  trop 
large,  ni  trop  étroit,  qui  glisse  sur  la  phalange  à  explorer,  à 
frottement  à  peine  sensible.  Gettte  cause  d'erreur  pourrait  atteindre, 
d'après  Max  Neu,  avec  un  doigtier  très  large,  i5  à  20  millimètres 
et,  avec  un  doigtier  trop  étroit,  10  à  20  millimètres  Hg.  C'est  pour 
obvier  à  ces  inconvénients  qu'il  existe  dans  le  nouveau  tonomètre 
de  Gaertner  un  jeu  de  trois  doigtiers  de  diamètres  inégaux,  ayant 
de  plus  une  forme  légèrement  conique  et  s  adaptant  exactement  à 
la  configuration  du  doigt1. 

La  lenteur  de  la  décompression  a  aussi  une  importance.  ScHLElsiK 
a  montré  que,  si  l'on  décomprimait  de  5  millimètres  en  5  milli- 
mètres, en  attendant  dix  secondes  chaque  fois,  on  obtenait  un  chiffre 
plus  élevé  de  i5  millimètres  environ  que  si  l'on  n'attendait  que  trois 
secondes.  Il  est  à  peine  besoin  de  faire  remarquer  que  la  décom- 
pression devra  être  d'autant  plus  progressive  que  le  pouls  sera  plus 
ralenti.  Le  mieux  est  de  pratiquer  une  première  mensuration  rapide, 
orientant  à  peu  près  sur  le  chiffre  de  la  pression  artériolaire,  puis  de 
faire  de  nouvelles  mensurations  plus  exactes,  en  gonflant  le  doigtier 
à  2  ou  3  centimètres  Hg  seulement  au-dessus  du  point  de  repère 
précédemment  trouvé,  et  en  descendant  très  lentement,  sinon  de 
5  millimètres  en  trente  secondes  comme  le  conseille  Rilliet,  au 
moins  de  5  millimètres  en  quatre  à  cinq  secondes. 

Le  procédé  employé  pour  anémier  le  doigt  peut  aussi  modifier 
les  résultats.  Le  retour  du  sang,  comme  nous  avons  pu  le  vérifier, 
est  parfois  plus  précoce  lorsque  le  sang  a  été  chassé  par  le  tube 
de  caoutchouc  que  lorsque  l'anémie  a  été  obtenue  par  les  anneaux. 
Dans  le  premier  cas,  en  effet,  les  parties  de  la  pulpe  comprimée 
par  le  tube  présentent  une  vaso-dilatation  paralytique  qui  tranche 
sur  la  pâleur  des  parties  environnantes.  Les  capillaires  ainsi  dilatés 
offrent  au  sang  qui  revient  dans  le  doigt  une  voie  d'accès  plus  facile 
et  plus  large;  aussi  voit-on  une  marbrure  ou  une  raie  se  foncer 
nettement  à  un  chiffre  de  tension  un  peu  supérieur  à  celui  indiqué 


1  Pour  éviler  l'inconvénient  pratique  réel  de  la  multiplicité  des  doigtiers, 
on  a  proposé  aussi  un  petit  manchon  digital  ajustable,  sur  le  modèle  du 
brassard  de  Hiva-Rocci,  mais  dont  l'emploi  ne  sVst  pas  généralisé. 

L.  Gallavardin.  tj 
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par  la  coloration  diffuse  du  doigt  dans  le  procédé  de  l'anneau. 
Remarquons  à  ce  propos  qu'il  est  alors  nécessaire,  avant  de  com- 
mencer la  décompression,  d'attendre  que  la  réaction  vaso- paraly- 
tique succédant  à  la  vaso-constriction  du  début  se  soit  achevée  et 
que  le  sang  ait  émigré  dans  les  parties  primitivement  comprimées 
par  le  tube,  sans  quoi  on  s'exposerait  à  prendre  cette  simple  migra- 
tion du  sang  pour  le  retour  de  la  circulation  dans  le  doigt.  La  situation 
de  1  anneau  importe  aussi  et.  d'après  Rii.ijet.  plus  on  se  rapproche 
de  1  extrémité  du  doigt,  plus  l'on  atteindrait  un  chiffre  élevé1. 

Parmi  les  causes  d'erreurs  tenant  à  des  variations  individuelles, 
citons  tout  d  abord  le  degré  d'anémie  du  malade.  Chez  des  malades 
très  anémiques  outrés  cachectiques,  il  peut  être  assez  difficile,  soit 
à  cause  de  la  pâleur  du  sang,  soit  à  cause  du  spasme  capillaire 
périphérique,  d'apprécier  le  moment  précis  du  retour  du  sang. 
L  état  des  vaso-moteurs  importe  aussi  beaucoup  et  le  rétablissement 
de  la  circulation  est  beaucoup  plus  malaisé  à  voir  chez  les  malades 
qui,  même  sans  anémie,  présentent  des  extrémités  pales,  exsan- 
gues, par  suite  d'un  spasme  vaso-constricteur  permanent.  Dans  de 
pareils  cas,  Gaektner  conseillait  d'établir  tout  d'abord,  à  l'aide 
d  un  léger  degré  de  pression  dans  le  doigtier.  une  congestion  pas- 
sive de  la  pulpe  avant  de  procéder  à  la  mesure  de  la  tension.  Le 
froid  agit  sans  doute  de  la  même  façon  ;  Max  Neu,  cependant,  n'a 
pas  vu  de  différence  en  trempant  le  doigt  dans  de  l'eau  à  5°  ou  \~>°. 
Enfin.  1  épaisseur  des  téguments  est  encore  un  obstacle  qui  peut 
retarder  d'une  façon  notable  1  apparition  de  l'ondée  sanguine  et 
abaisser  ainsi  le  chilfre  de  la  pression.  Max  Neu  a  remarqué  chez 
certains  malades,  au  moment  de  la  desquamation  de  la  scarlatine, 
une  différence  de  ki  à  i5  millimètres  en  faveur  des  parties  fraîche- 
ment desquamées,  sur  celles  revêtues  de  leur  vieil  épidémie.  La 
difficulté  peut  être  vraiment  extrême  chez  des  ouvriers  aux  mains 
calleuses  ou  chez  les  hommes  adultes  à  épidémie  épais  et  jaunâtre. 
Pour  remédier  à  ces  inconvénients.  François  Fran<  k  a  eu  recours  à 


1  Les  auteurs  ont  discuté  sur  la  coloration  qu'il  fallait  prendre  comme 
critérium  du  retour  du  sang,  Gaektner  attendant  la  couleur  pourpre  de  la 
pulpe,  Schaw  la  couleur  chair.  En  réalité,  il  est  plus  logique  de  se  contenter 
du  premier  indice  du  retour  de  la  circulation,  pourvu  que  cet  indice  soil 
certain.  Nous  signalons  ces  différences  de  critérium  parce  qu'elles  peuvent 
conduire  dans  la  pratique  à  d'assez  grands  écarts. 
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L'emploi  de  son  ancien  appareil  amplificateur,  le   sphygmographe 

volumétrique.  qui,  associé  au  nouveau  modèle  du  tonomètre  de 
(i\i  isiNiR.  permet  de  préciser  exactement  le  retour  du  sang  dans 
la  troisième  phalange,  dès  que  la  décompression  de  la  deuxième  est 
suffisante,  «  On  constate  ainsi,  avec  l'inscription  simultanée  des 
chiffres  de  la  décompression,  de  la  durée  de  chaque  étape  et  du 
signal  correspondant  à  la  recoloration  commençante,  que  celle-ci  est 
en  retard  comme  temps,  mais  non  comme  valeur  manométnque,  sur 
le  début  de  1  élévation  de  la  courbe  volumétrique  digitale  :  il  s'écoule 
toujours  de  quatre  à  six  secondes  entre  les  deux  phémonènes.  » 

Mais  ce  qu'il  y  a  de  plus  troublant  dans  l'emploi  du  tonomètre 
de  Gakrt.nek,  ce  sont  certainement  les  variations  que  ion  rencontre 
chez  un  même  sujet,  suivant  que  l'on  explore  tel  ou  tel  doigt  de  lu 
mam.  «m  encore  lors  de  mensurations  successives  effectuées  sur 
un  doigt  déterminé.  —  Ces  variations  sont  surtout  accusées  au 
niveau  des  différents  doigts  où  elles  ont  été  signalées  par  tous  les 
auteurs  Max  Xel,  Rbgklingbadskx,  W«iss,  Rilliet,  etc.).  Dans  de 
très  nombreuses  mensurations,  faites  à  l'aide  de  l'anneau  du  sphyg- 
motonomètre  de  BODLOUMIÉ  sur  tous  les  doigts  d'une  main  et  même 
des  deux  mains,  j'ai  constaté  très  communément  (en  faisant  trois  ou 
quatre  mensurations  successives  k  chaque  doigt)  des  dill'érences 
de  i  centimètre  et  demi  à  u  centimètres  et  parfois  de  A  à  \  centi- 
mètres suivant  les  doigts,  et  cela  sans  pouvoir  dégager  la  loi  de 
ces  variations.  Ces  variations  ne  dépendent  pas  (ou  du  moins  pas 
uniquement)  du  diamètre  différent  des  doigts  et  de  l'adaptation 
imparfaite  de  l'anneau.  Parfois,  en  effet,  la  pression  la  plus  élevée 
se  trouvait    k   l'auriculaire     exemple  :    i3   au   médius,  16  et  demi  à 

I  auriculaire )  :  mais,  dans  un  cas  de  ce  genre,  tandis  qu'on  notait 
cette  différence  k  une  main,  il  v  avait  égalité  de  l'autre  côté,  malgré 
la  même  différence  de  diamètre.  Assez  souvent  aussi,  la  variation 
se  fait  en  sens  contraire  exemple  :  17  au  médius,  i3  et  demi  à 
l'auriculaire,    ou  encore   i3  k    l'index,   <>  <t    demi  k    ['auriculaire 

II  est  peu  probable  qo  s  dépendent  de  variations  dans  la 
structure  anatomiju-  des  doigts  et  notamment  dans  la  situation  ou 
la  grosseur  des  artères  collatérales,  car  elles  sont  souvent  momen- 
tanées ou  même  alternantes.  Chez  un  malade  examiné  très  soi- 
gneusement avec  trois  mensurations  successives  et  concordantes 
k  chaque  doigt,  je  vis  d'abord   très  nettement,  dans  deux  examens 
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pratiqués  à  quatre  jours  de  distance,  un  excédent  en  faveur  de 
l'auriculaire  (auriculaire  17,  médius  i3  et  demi)  tandis  que,  deux 
mois  plus  tard,  deux  examens  pratiqués  à  quatre  jours  de  distance 
et  également  concordants  dans  leurs  résultats,  dénotaient  une 
égalité  parfaite  entre  les  deux  doigts  ou  même  un  excédent  d'un 
demi  ou  1  centimètre  en  faveur  du  médius.  —  Ce  qui  prouve 
encore  que  ces  variations  ne  relèvent,  uniquement,  ni  du  diamètre 
des  doigts,  ni  de  différences  anatomiques  plus  profondes,  c'est 
qu'on  peut  les  constater  dune  façon  indiscutable  dans  des  mensu- 
rations successives  pratiquées  sur  un  même  doigt.  Dans  de  nom- 
breux cas,  ces  variations  sont  très  minimes  et  je  les  ai  souvent 
vues  dans  des  mensurations  répétées  (cinq  à  chaque  doigt)  ne  pas 
dépasser  un  demi-centimètre;  fréquemment  même,  elles  sont 
absentes.  Mais  on  les  voit  assez  communément  atteindre  1  centi- 
mètre ou  1  centimètre  et  demi,  et  beaucoup  plus  exceptionnellement 
2  centimètres  à  2  centimètres  et  demi.  Ces  variations  sont  le  plus 
souvent  descendantes,  le  premier  chiffre  obtenu  étant  le  plus  élevé  ; 
mais  on  constate  aussi  le  phénomène  inverse.  Il  est  difficile  d'invo- 
quer, pour  expliquer  ces  variations,  les  oscillations  respiratoires 
de  la  pression  sanguine,  qui  ne  sont  pas  aussi  accusées,  et  ne  sont 
guère  perçues  par  la  méthode  RivA-Rocci.  Peut-être  s'agit-il  d'un 
mode  de  compression  différent  des  collatérales  qui,  suivant  le  cas, 
se  trouvent  pincées  directement  contre  le  bord  interne  de  la  phalan- 
gine  et  qui,  dans  d'autres  cas,  pourraient  fuir  un  peu  vers  la  face 
antérieure  de  l'os  ?  Peut-être  aussi  faut-il  admettre  que  ces  varia- 
tions sont  déterminées  en  partie  par  des  moditications  vaso-motrices 
intéressant  les  capillaires  de  la  pulpe  ou  directement  les  collaté- 
rales des  doigts.  Il  ne  semble  pas,  en  tout  cas,  qu'elles  puissent 
s'expliquer  uniquement  par  la  chute  de  la  pression  au  moment  de  la 
mensuration  du  fait  de  la  cessation  du  spasme  des  artères  colla- 
térales. 

Pratiquement,  dans  les  mensurations  rapides  qu'on  est  appelé  à 
faire,  on  peut  se  contenter  de  deux  ou  trois  mensurations  faites  à 
l'index  ou  au  médius.  Si  les  chiffres  ne  présentent  que  des  diffé- 
rences d'un  demi-centimètre,  on  peut  les  considérer  comme  négli- 
geables. En  cas  d'écarts  plus  élevés,  on  peut  faire  la  moyenne  entre 
les  deux  chiffres  obtenus  ou  plutôt  prendre  de  préférence  le  chiffre 
le  plus  faible. 
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c.  Vérification  expérimentale.  —  Avant  toute  vérification  expé- 
rimentale, la  simple  réflexion  permet  de  prévoir  que  le  chilïre  du 
Gaertner,  s'il  a  la  prétention  de  renseigner  sur  la  tension  maxima  des 
artères  collatérales  des  doigts,  est  un  chiffre  trop  élevé.  On  le 
trouve,  en  effet,  égal  ou  même  un  peu  supérieur  à  celui  de  110  ù 
120  millimètres  fourni,  chez  un  sujet  normal,  par  la  manchette  de 
KivaRch.ci  appliquée  sur  l'humérale.  Et  cependant,  la  tension  san- 
guine, si  elle  reste  relativement  stationnaire  dans  les  grosses 
artères,  baisse  assez  rapidement  dans  les  tines  artérioles. 

Les  vérifications  expérimentales  confirment  cette  manière  de 
voir.  Max  Neu,  prenant  la  tension  au  Gaertner  sur  la  queue  d'un 
chien,  coupée  ou  liée  deux  centimètres  au-dessous  de  l'anneau,  et 
faisant  ensuite  une  mensuration  directe  dans  l'artère  sacrée 
moyenne,  trouva  toujours  un  excédent  de  plus  de  3o  pour  100 
pour  le  chiffre  de  cet  appareil  (excédent  de  3j  millimètres  pour  une 
pression  de  160  à  180  au  Gaertner,  de  12  millimètres  pour  une 
tension  de  5o  millimètres  au  Gaertner). 

Dans  le  travail  de  Mùller  et  Blauel  que  nous  avons  cité  plus 
haut,  nous  trouvons  une  vérification  expérimentale,  faite  chez  un 
homme  lors  d'une  amputation  du  bras,  qui  nous  renseigne  avec 
toute  la  netteté  désirable  sur  la  valeur  absolue  des  chiffres  fournis 
par  le  Gaertner.  Du  côté  droit,  où  l'on  pratiquait  l'amputation,  on 
put  prendre  successivement  la  tension  dans  l'humérale,  la  radiale, 
et  dans  une  artère  digitale  (branche  de  l'arcade  palmaire  superfi- 
cielle) avant  sa  bifurcation  en  collatérales  des  doigts  ;  tandis  que, 
du  côté  gauche,  on  prenait  simultanément  la  tension  au  tonomètre 
de  Gaertner,  soit  à  l'annulaire,  soit  au  médius.  Les  chiffres  obtenus 
furent  les  suivants1  : 

ChilTres  obtenus  Chiffres  obtenus 

par  mensuration  directe  ii  l'aide  au  Gaehtnui 

d'un  manomètre  métallique  sur  le  médius  gauche 

Humérale    .      .  109  millimètres  1  10-1 15  millimètres 

Radiale  ...  ii5  —  120-122  — 

Art.  digitale    .      73-90  —  io5-iio         — 

1  Les  tensions  prises  au  niveau  des  différentes  artères  le  furent  à  des  inter- 
valles assez  éloignés,  ce  qui  explique  que  des  variations  de  tension  aient 
pu  se  produire  et  «pie  la  pression  de  la  radiale  se  trouve  plus  élevée  que  celle 
de  l'humérale. 

Le  doi^tier  employé  était  celui  du  nouvel  appareil  de  (.ïaertner,  et.  comme 
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On  voit  donc  clairement  que  l'appareil  de  Gaertner,  bien  que 
construit  sur  le  principe  du  Rfya-Rocci,  ne  donne  pas,  comme  on 
pouvait  le  croire,  le  taux  de  la  pression  systolique  des  artères  colla- 
térales des  doigts,  mais  une  valeur  bien  supérieure.  Le  chiffre  fourni 
par  cet  instrument  est  de  près  de  $0  pour  1(10 plus  élevé  <[ue  celui 
de  la  pression  systolique  prise  directement  dans  une  artère  digitale. 
Or,  comme  la  pression  terminale  d'une  artère  digitale  donne  la 
pression  systolique  latérale  de  1  arcade  palmaire  et  qu'il  doit  y  avoir 
encore  une  chute  de  pression  appréciable  de  l'arcade  jusqu'aux 
artères  collatérales,  on  voit  que  l'écart  se  montrerait  encore  plus 
considérable  et  atteindrait  peut-être  près  de  3o  pour  ioo,  si  l'on 
pouvait  comparer  directement  le  chiffre  du  Gaertner  avec  la  pres- 
sion latérale  réelle  d'une  artère  collatérale.  Le  chiffre  donné  par  le 
tonomètre  de  Gaertner,  dans  les  expériences  d'O.  Mùller  et 
Blauel,  s'est  en  même  temps  montré  supérieur  à  celui  de  la  pres- 
sion systolique  de  la  radiale  et  même  de  lhumérale  :  ce  qui  prouve 
combien  peut  être  fausse  l'idée  communément  répandue  que  cet 
appareil  donne  la  pression  moyenne  du  sang  dans  les  grosses 
artères!  Pour  une  pression  moyenne  de  86  à  88  millimètres  dans 
l'humérale,  on  obtenait,  en  effet,  au  Gaektner,  des  chiffres  oscil- 
lant entre  ro5  et  1 15  ! 

Quelle  est  la  raison  de  cette  surestimation?  On  peut  bien  accuser 
le  lit  capillaire  de  la  pulpe,  dans  lequel  le  sang  se  déverse,  de 
causer  certaines  irrégularités  constatées  plus  haut  dans  la  perception 
du  retour  du  sang  (tension  artério-capillaire  de  Bouloumié)  ;  mais 
on  ne  saurait  vraiment  le  rendre  responsable  de  cette  suresti- 
mation. Il  ne  fait,  en  effet,  que  laisser  apparaître,  et  même  un  peu 
tardivement1,  le  sang  qui  a  pénétré  dans  la  pulpe  et  tendrait 
par  conséquent  plutôt  à  abaisser  qu'à  élever  le  chiffre  de  la  pres- 
sion. Cette  surestimation  ne  peut  tenir  qu'à  une  chose,  c'est  que, 

critérium  du  retour  de  la  circulation,  on  prenait  non  le  chiffre  correspondant 
à  la  perception  de  la  première  tache,  mais  celui  correspondant  à  la  rougeur 
diffuse  de  tout  le  doigt,  par  conséquent  un  chiffre  plutôt  bas. 

1  Si  l'on  prend,  en  effet,  comme  signe  de  rétablissement  de  la  circulation, 
non  plus  la  coloration  de  la  pulpe,  mais  la  sensation  de  battements  éprouvée 
par  le  sujet  au  niveau  du  dois'tier,  et  qui  indique  certainement  que  le  sang 
pénètre  déjà  dans  les  collatérales,  on  voit  que  ce  chiffre  est  encore  supérieur 
de   5   à    2o   millimètres    à    celui    donné   par   la  rougeur  du  doigt     Max  Xeu, 

lilLLIET   . 
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suit  à  cause  de  la  faible  hauteur  ou  de  la  disposition  du  doigiier, 
soit  du  fait  de  la  structure  des  parties  molles  du  doigt  ou  de  la 
situation  des  artères  collatérales,  la  pression  du  doigiier  ne  .se 
transmet  pas  intégralement  à  l'artère  ou,  du  moins,  à  son  contenu. 
C'est  pourquoi  le  sang",  qui  n'a  sans  doute  dans  les  artères  colla- 
térales des  doigts  qu'une  tension  systolique  de  6  à  -  centimètres 
au  maximum,  commence  à  iiltrer  sous  le  petit  manchon,  alors  que 
la  pression  n'y  est  encore  descendue  qu'au  chiffre  de  1 1  ou  \i  cen- 
timètres. 

d.  Conclusions.  —  i°  L'exploration  de  la  pression  systolique  à 
l'aide  de  l'appareil  de  Gaert.nki;  est  un  procédé  commode,  d'appli- 
cation facile  et  rapide,  qui  théoriquement  doit  indiquer  non  la 
pression  moyenne  ou  même  la  tension  artério-capillaire,  mais  la 
tension  st/stoli'/ue  dans  les  artères  collatérales  des  doigts. 

Cet  appareil  indique  cette  tension  systolique  des  collatérales, 
mais  avec  une  surestimation  considérable,  qui  atteint  certainement 
20  à  3o  pour  100. 

Ajoutons  que  cette  surestimation  n'est  pas  fixe;  quelle  varie, 
dans  de  certaines  limites,  chez  les  divers  individus;  et  que,  chez 
un  même  sujet,  elle  est  susceptible  de  présenter  parfois  des  écarts 
de  "J  à  3  centimètres,  suivant  les  doigts  examinés  ou  même  à  un 
seul  doigt. 

i  Si  donc  cet  appareil  est  capable  de  rendre  quelques  services 
au  clinicien  et  de  fournir  des  renseignements  sur  la  tension  systo- 
lique générale  et  ses  modifications,  ce  ne  peut  être  qu'à  la  condition 
de  n'attacher  d'importance  aux  variations  de  ces  chiffres  que  si  elles 
dépassent  vraiment  la   marge  des  variations  individuelles  possibles. 


BIBLIOGRAPH  IE 

Barré  el  Strohl,  Etude  comp  générales  de  sphygmomanomé- 

Irie.  Détermination  des  pressions  maxima  et  minima  au  moyen  de  l'in- 
acription  graphique    Presse  médicale,  ~>  mars  1917  . 
Ji\-<  11    \.  .  Détermination  volumétrique  de  !•>  11  guinc  chea  l'homme 

tf<  .'.  tahrb.,  \  ienne,    1876,  p.    13 1  . 
—    Mesure  de  !;i  pres&i  -  une  chez  l'homme  /.   Min.   Med., 

1880-1881  . 


88  TECHNIQUE  SPHYGMOMANOMÉTRIQUE 

Basch    \.  i.  le  Sphygmomanomètre  (Berlin,  klin.  Woch.,  1887). 

—  l'Emploi  du  sphygmomanomètre  dans  la  pratique  médicale  (Wien.  med. 

11  oeh..  iScjÇ)).^ 

—  Méthode  et  valeur  de   la   détermination   de  la   pression   sanguine  dans   la 

pratique    (Wien.    med.   Presse,   iSqo). 
Bauma.nn.    Critique    de    l'estimation  de    la    pression    systolique    par    la    méthode 

palpatoire  (Corresp.  Blatt  f.  Scliweizer  Aerzte.  1917.  p.  47). 
Bbndick    Arthur),   Un  nouveau  sphygmomanomètre  à  air  et  à  eau   (Journ.  of 

Americ.  med.  Association.  -±\  juin  1911). 
Bergomé.  in  thèse  de  Ségard.  Sphygmomanométrie  clinique  humérale  (thèse  de 

Bordeaux.   1907-1908). 
Blocii.  Sur  un  nouveau  sphygmomanomètre  (Société  <le  Biologie.   i^s.   1896). 
Bouloumié.  Tension  artério-capillaire   (Gazette  lies  Hôpitaux.  1902.  n°  65). 
Bruhn-Fahraeus.    Tonomètre    facilement    transportable    (Berlin,    klin.    Woch., 

22  août  1910). 
Carrel    Alexis),  la  Vie  latente  des  artères  (Journ.  of  exper.  Med.,  juillet  1910). 
Darthauny,  Détermination   de  la  tension  vasculaire  de   Vhomme  au   moyen   de 

l'appareil   de    Basch     thèse   de    Lyon.    1881). 
Davehport  Windlk,  Une  méthode  sphygmographique  pour  l'estimation  des  pres- 
sions systolique  et  diastolique  (The  Lancet.  18  novembre  et  9  décembre 

1 9 1 1   . 
Deadborn    van  Ness),  la  Pression  sanguine  du  membre  inférieur  dans  différentes 

positions  (Americ.  physical  Education  Review,  juin   et  octobre  1915). 

—  Quelques   remarques   pratiques   sur  la   pression    sanguine    (Med.   Record. 

16  septembre  1916). 
Dehon,  Dubus  et  Heitz.  Mesure  directe  de  la  pression  artérielle  chez  l'homme: 

comparaison  avec  les  procédés  cliniques  (Société  de  Biologie,   iS  mai 

1912). 
Enriquez  et  Cottet,  Considérations  critiques  de  technique  et  palpation  instru- 
mentale sphygmomanométrique  (Presse  médicale,  20  mars   1912). 
Fabre    Joseph  .   Quelques   modifications  physiologiques   de  la   tension   dans  le 

décubitus  latéral    thèse  de  Paris.   1913). 
Faugèrbs  Bisiiop.  Maladies  du  cœur  et  pression  sanguine,  édition  française  d'après 

la  2e  édition  américaine,   Baillière.   Paris.   1910. 
Eedern.  Sur  quelques  méthodes  de  mensuration  de  la  pression  sanguine  et  leurs 

résultats  (Wien.  klin.  Woch.,  190g  . 
Fellner.  Remarques  .cliniques  sur  la  valeur  de  la  détermination  de  la  véritable 

grandeur  du  pouls  (Deulsch.   Arch.  f.   klin.   Med..  mai  1906). 

—  Mensuration  de   la   pression   sanguine  systolique  et   diastolique   (kongress 

inn.  Med.,   1907). 
Eellner  et  liviiiM.EH.  Zeilschr.  f.  klin.  Med.,  vol.  LVII. 
Fracs    de  Vittel».  Sur  quelques  points  de  technique  sphygmomanométrique  (Lyon 

médirai.   10  juin   1912). 
Franck    Françoi-  •  la  Sphygmomanométrie  digitale  par  le  procédé  de  Gaertneu, 


MÉTHODES  I>K  POTAIW,  RIVA-ROCCI,  GAERTNER  (BIBLIOGRAPHIE)         69 

avec  et  -.m-  anémie  préalable.  Inscription  des  effets  de  la  décompression 
lété  de  Biologie,  5  février  igio). 
Fbanci    François  .  application  des  procédés  pléthysmographiques  à  l'examen  des 

résultats  fournis  par  le  sphygmomanomètre  »  I  *  -  Potain     Société  de  B 

logie,  G  el  1 1  juillet  191 ,s  . 
Frank,  Sur  la  détermination  graphique  île  la  pression  maxima  el  minîma     ■/ 

Verein  in  Greifswald,  janvier  iqii,  et  Zeitsch.  f.  exp.  Path,  u.  Ther., 

août     1911). 

Gaebthbb,  Sur  un  nouveau  sphygmomanomètre     Wien.  med.  Woch.,   iswi  . 

—    Sur  le  tonomètre  (Mùnch.  med.  Woch.,  1899  . 
Gallavahdin  el   Haoi  1..   Baisse  ->-tolique  elc  la  tension  artérielle  au  moment  de 

la  mensuration  (Archives  des  Maladies  du  cœur,  février  191 
Gbos,  lu  nouveau  sphygmomanomètre  (Presse  médicale,  août  1907  . 
Gumprbcht,  Recherches  expérimentales  el  cliniques  sur  le  sphygmomanomètre 

de  R11  v-1!'"  1  1  (Zeitschr.  f.  klin.  Med..   ivm-  . 
ll\w  iHuiiNL.  le  Sphygmomanomètre  el  le  sphygmographe  •  The  Lancet,  18  février 

1911). 
Hensen,  Contribution  à  la  physiologie  el  à  la  pathologie  de  la  pression  sanguine 

Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med..  1900,  p.  44;  • 
Hebbingham  el  Womack,  la  Résistance  des  parois  artérielles  à  la  pression  exté- 
rieure :  expériences  sur  la  valeur  du  sphygmomanomètre  en  tant  que 

témoin  de  la  pression  sanguine  (Proc.  0/  the  Roy.  Soc.  of  Med..  vol.  II, 

décembre   1908). 
IIeuz     Max  .    Nouveau    et   simple   sphygmomanomètre   (Mûnchn.    med.    Woch., 

1908  . 
IIill    Léonard),  Britislt  med.  Jauni..   1897. 
IIill  et  Babrabd,  Un  simple  sphygmomanomètre  de  poche  pour  l'estimation  de 

la  pression  artérielle  chez  l'homme  (Journ.  of  Physiology,   1898;   The 

Lancet,   is<is.  p.  a8a  . 
IIill  et  Flack,  De  la  méthode  de  la  mesure  de  la  pression  systolique  chez  l'homme 

et  de  la  valeur  de  cette  méthode  (British  med.  Journ..  3o  janvier  1909). 
IIill  el    Rowlands,   la   Pression    sanguine   systolique   dans   les   changements   de 

position  (Heart.  III.  1912,   p.    219-23 
Hubtle,  Sur  une  méthode  d'enregistrement  de  la  pies-ion  artérielle  chez  l'homme 

(Deutsclt.  med.   Woch.,  18g 
James  el  Hast,  Fibrillation  auriculaire:  observations  -ur  les  pulsations  avortées, 

la  digitale  el  la  pression  sanguine     Americ.  Journ.  of  med.  Scie) 

j an\  ier   mi  1.  vol.  I,  p.  ■ 

.1  \m:\s  v\     Th.-C.  .   Influence   des   parties   molles  du  bras  sur  la  détermination 
clinique  de  la  pression  sanguine     Irch.  of  Intern.  Med..  juin  190g 

Jaheway  el   l'ik.  Etude  expérimentale  de   la   résistance  à  la  compressic 
parois  artérielles  (Arch.  of  Intern.  Med.,  1910.  vol.  VI,  p.  586-6 1 

I  v"i  i  1 .    Enregistrement    graphique    de    la    pression    artérielle    chez    l'homme 
(Mûnchn.  med.   il  och.,   1908,   a 

Jabbicot,  Mesure  de   la    tension   artérielle   chez  les   infant-  el   oscillomètre   de 


TECHNIQUE  SPHYG.MOMAXO.METRIOIE 

Pachos   comme    sphygmo-signal    'Journal   des    Médecins   praticiens   de 
Lyon  et  de  b>  région,  3i  mai  1912,  et  1 0 1 4 ,  p.  68  et  69). 
KlLGOHE,  Quelques  causes  d'erreur  dans  la  mesure  de  la  pression  du  sang     <.'.ali- 
fornia  State  Journ.  of  Med.,  mars  191 'm. 
—     Ja  Méthode  fractionnelle  de  détermination  de  la  pression  sanguine.  Contri- 
bution à  l'étude  de  la  pression  artérielle  dans  les  arythmies  cardiaques 
Arch.  ni  Internai  Med.,  décembre   roi5,  p.  890-954). 
K"ill~.  lu  Appareil  destiné  à  inscrire  la  pression  sanguine  rhez  l'homme  d'une 

façon  continue     John  Hopkins  Hospital  Bulletin,  17  juin  1917*. 
Lalder-Brlnton,  la  Pression  sanguine  chez  l'homme.  Mensurations  et  considéra- 
tions cliniques  (The  British  med.  Journ.,  10  juillet  1909). 
Lian  et  Morel.  De  l'exactitude  '!>•  la  méthode  de  Riva-Rocci  dans  la  mesure  de. 

la  pression  artérielle  maxima   (Société  de  Biologie,  01  mai  1913). 
Lian.  Comment   mesurer  la   pression   artérielle     Paris  médical,  décembre   1910  ; 

Technique  Clinique  médicale  (in),  1910  et  2e  édit.,  1915,  Paris). 
Loi  karut-Mlmmery,  Balneological  and  climatôlogical  Soc.  of  London,  29  jan- 
vier 1908. 
Waccordick,   De  la  rigidité   des    altères    (The   British    med.   Journ.,    18   octobre 

1918). 
Mai  William  et  Kbsson,  Importance  du  spasme  artériel  dans  la  résistance  de  la 

paroi  à   la  compression    (Heart,  vol.  IV,  11.   279,  igi3). 
Marfan,  le  Sphygmomanomètre  de  Potain  (Paris  médical,  juillet  1916). 
Marfan    et    Doklehco>cbt,    Recherches    sur   les    appareils    destinés    à   mesurer    la 
tension    artérielle    chez    l'homme    (Annales    de    Médecine,   juillet-août 
1916). 
Mohh,  Thrombose  des  reines  du  bras  à  la  suite  de  mensurations  de  la  pression 

sanguine   (Miinehn.   med.   Woch..   1912,11°  i4). 
Mùller.  la   Mesure  de  la   pression   sanguine  et   sa  signification  clinique   (Mali:. 

Klinik,    1908.    nos    a-4  ■ 
Mulleu  et  Blalel.  Critique  des  sphygmomanomèlres  de  Gaertner  et  de  Riva- 

Rocci   (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med..  1907). 
Munzer,  Enregistrement  graphique  de  la  pression  sanguine  (Mediz.  klinik,  1908, 
nos  i4,  i5.  16). 
—     Appareil  pour  la  mensuration  objective  de  la  pression  sanguine  (Miinehn. 
med.  Wœh.,  1907,  n°  07;  Zentrelblatt  t.  Herz  u.  Geiasskr.,  septembre 
1910). 
Nu     Max),  Sphygmomanométrie  clinique  et  expérimentale  à  l'aide  du  tonomètre 
de  Gaertner  (Vérhandl.  des  Naturhist.  med.  Vereins,  Heidelberg,  1912 
bibliographie  complète  de  tout  ce  qui  concerne  le  tonomètre  de  Gaert- 
ner). 
IVobécolrt.  Sphygmo-signal  de  Faqoez  chez  l'enfant   1  Bulletin  de  la  Société  de 

Pédiatrie.  191  v    . 
i'j  ia  i\  \i.  NiCHOLsoN,  I  ii  nouveau  sphygmomanomètre  (Journ.  oj    Imeric.  med. 
Issociation,  v  juillet  1911). 


MÉTHODES  DE  l'oï'AlN,  R1VA-&0CC1,  GAERTKEB   (B1BLJ0GRAPH1I  91 

Pons,  Contribution  à   l'étude  de  la  sphymomanométrU  direcU     thèse  di 

deaux,   ig 
Potajn,  l'ii  sphygmomanomètri    el  de  l.i  mesure  d<    la   pression  artérielli 

l'homme  .'i   l'état    normal    el    pathologique     Archives    de   PI 

—  Détermination  expérimentale  de  la  valeui  du  sphygmomanomètri       Lrc/ii- 

l 'hysiologie,  is'ïo). 

—  la  Pression  artérielle  à  Vétal  normal  <-t  pathologique,  Paris,  Masson, 

l.i  i  ki  ini.i:  m  -i  \    v.  .  Mesure  de  la  pression  sanguine  chea  l'homme      irch.    >'. 
.  Path.  n.  i  . 

—  Détermination  de  la  pression  artérielle  chea  l'homme  f  Archives  des  Mt     - 

-    lu  cœur,  juillet  1911  ). 
Rimbaud  et   Vesnes,   Un    nouveau   sphygmomanomètre.    Etude  comparative   du 

Bphygmomanomètre  de  Gros  et  de  Potai»    Gazette  des  Hôpitaux,  jan- 

\  ier    ig<  -  . 
Riva-B 1  n  nouveau  sphygmomanomètre    Gazz.  med.  di  Torino,  1896). 

—  la  Technique  du  sphygmomanomètre  (Gazz.  med.  di  Torino,  \^t  . 
Russel    William),  Hypertonicité  artérielle,  s  pression  du  sang,  Grecn 

and    Sons,   Edimburgh,    1907. 

—  Estimation   clinique   de   la   pression   sanguine;   le  doigt    et   Phémomano- 

metre     Briiish   med.  Journ.,   10  octobre   ig 
Sanfohd,  Modifications  suivant  la  position  du  corps  de  la  pression  artérielle  prise 
simultanément    en    différents    point-    (Journ.    oi   Americ.    Association. 
i5   féi  ri.T    p 
Scbtjle,  Mensurations  de  la  pression  sanguine  avec  le  manomètre  de  Gabrtnbb 
Berlin.  Min.  Woch.,  i;)oo). 
ras,  Erreurs  psychologiques  dans  la  mensuration  palpa toire  de  la  pression 
sanguine  par  la  méthode  de  RrvA-Roca  (Arch.  f.  g^s.  Physiol.,  ig 
Silderbehg,  Note  sur  l.t  lecture  il>j  la  pression  sanguine  dans      •         de  BbriHa- 

tinn  auriculaire  (British  med.  Journ.,   1912,  p.   7 - ô  . 
Singer,  The  Lancet,  f •  '•  ^  1  - i < - 1  -  igio. 

m.  Dehon  et   Uni/.  Notes  de  sphygmomanométrie  pratique.  I  n  nouveau 
procédé   d'utilisation   de  l'appareil  de  Pa<  hm\     Porta   médical,    1  3   sep- 
\<  mbre  19J  I  . 
Ti\ii .1;    de  Nevcra  .  les  Variations  normales  el  anormales  de  la  tension  artérielle 
humérale  au  cours  des  mensurations  prolongées    méthode  auscultât 
Leurs  causes  probables  et  leur  râleur  possible  comme  épreuve  fonction- 
nelle   vaso-motrice      Irchives  des   Maladies   du   cœur,    1919  . 
1,  Sphygmomanométrie  clinique  (Bulletin  médical,  tg 

—  Sphygmo-signal     Société  d*   Biolog  e,  1908). 

Vashide  el  Lahy,  la  Technique  de  la  mesure  >!■    la  pression  sanguine,  parliculiè- 

remenl  chea  l'homme      Irchives  générales  de  Médecine,  1902). 
Volharbt,  Mesure  de  la  pression  diastolique  chea  l'homme    'Verein  ./.  Kong.  f. 

■ 
\  1  i! --pi  n  !N..M    .),    .  Mesuri   de  la  p  .  Win.  Med.,  \ 


92  TECHNIQUE  SPHYGMUMA.NOMÉTRIQUE 

Vriks-Rkilingh  [de),  Méthode  nouvelle  pour  déterminer  la  pression  sanguine  chez 

l'homme.   Influence  que  la  tension   artérielle  exerce   sur  cette  pression 

(Nederl.    Tijdschr.   Yoor  Geneesk.,   19  août  191 1  :   analyse   in  Semaine 

médicale.  27  décembre  191 1.1. 
Weiss,  Mesures  tensionnelles  à   l'aide  du  tonomètre  de  Gaertner  (Mien.   med. 

Woch.,  1903). 
Williamson.  Remarques  cliniques  sur  l'influence  de  la  paroi  vasculaire  dans  la 

détermination  de   la   paroi   artérielle    (Proc.    Boy.    Soc.   0/  Med.    (Med. 

Sect.),  mai  1909). 
Wybauw  (de  Spa).  Mesure  de  la  pression  sanguine  dans  les  cas  d'arythmie  et 

irrégularités  du   cœur   (Soc.  clin,   des   Hôpitaux   de   Bruxelles,  janvier 

1912). 


CHAPITRE  II 
DÉTERMINATION  DE  LA  PRESSION  DIASTOLIQUE 

Nous  venons  de  voir  qu'il  est  possible,  par  l'appréciation  de  la 
disparition  du  pouls  au-dessous  du  point  de  compression  dune 
artère,  de  fixer  la  valeur  de  la  pression  systolique  ou  maxima  :  non 
pas  exactement,  mais  avec  une  approximation  suffisante,  surtout 
à  l'aide  du  procédé  de  Riva-Rocci.  On  peut  donc,  au  sommet  de 
cette  véritable  courbe  de  tension  que  figure  le  tracé  sphygmogra- 
phique,  inscrire  un  chiffre  qui  indique  la  pression  que  le  liquide 
sanguin  circulant  dans  l'artère  atteint,  mais  ne  dépasse  pas,  même 
au  moment  où  l'ondée  ventriculaire  s'engouffre  brusquement  dans 
les  gros  vaisseaux  de  la  base. 

Ce  chiffre  de  tension  maxima  n'est  réalisé  que  d'une  façon  pas- 
sagère, et  son  estimation  ne  donne  que  la  connaissance  d'un  mo- 
ment fugitif  des  variations  de  la  tension  artérielle.  Il  ne  nous  ap- 
prend rien  sur  la  façon  dont  se  comporte  cette  pression  artérielle 
après  avoir  atteint  son  fastigium,  rien  non  plus  sur  la  profondeur 
de  sa  chute  avant  que  la  prochaine  systole  la  relève  brusquement 
à  son  niveau  initial;  et  le  tracé  sphygmographique  reste  toujours 
ce  que  disait  Frey  :  une  courbe  de  tension  à  laquelle  il  manque  des 
ordonnées.  Et  cependant,  cette  tension  artérielle  décroissante, 
qui  règne  dans  le  système  vasculaire  pendant  l'intervalle  qui  se- 
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pare  deux  systoles  cardiaques,  serait  importante  et  instructive  à 
connaître.  C'est  elle  somme  toute  qui,  dépositaire  momentanée  de 
la  force  vivo  développée  par  la  systole  ventriculaire,  va  comman- 
der l'injection  du  système  vasculaire  périphérique  ;  nul  doute  que 
ses  variations,  sa  pente,  la  profondeur  de  sa  chute,  ne  soient  capa- 
bles de  nous  donner  de  précieux  renseignements  sur  la  résistance  ou 
la  facilité  de  cette  circulation  périphérique.  En  un  mot,  après  avoir 
déterminé  le  chiffre  de  tension  au-dessus  duquel  le  sang"  ne  monte 
pas,  il  faudrait  pouvoir  fixer  celui  au-dessous  duquel  il  ne  descend 
pas:  la  force  de  tension  moyenne  utilisée  dans  la  circulation  étant 
comprise  entre  ces  deux  valeurs. 

On  peut  considérer  qu'il  existe  dans  le  système  artériel  une  pres- 
sion constante,  différente  du  reste  pour  chaque  segment  de  ce  sys- 
tème, sur  laquelle  vient  de  se  greffer,  lors  de  chaque  systole  ventri- 
culaire,  une   vague  de  pression  variable    qui   s'affaisse   lentement 
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KiG.40.  —  lleprésenlation  schémati<[iie  des  variations  de  la  tension  san- 
guine à  l'intérieur  des  artères.  —  La  pression  constante  est  située 
au-dessous  de  la  pression  diastoliquc  et  la  pression  variable,  ou  pres- 
sion du  pouls,  se  trouve  comprise  entre  les  chifTres  dépression  diasto- 
liquc et  de  pression  Bystolique. 


jusqu'à  la  prochaine  contraction.  C'est  à  cette  pression  constante, 
qu'on  donne  le  nom  de  pression  diastolique  ou  de  pression  minima. 
Pris  à  la  lettre,  le  terme  de  pression  diastolique  est  doublement 
inexact  :  tout  d'abord,  parce  que  le  mot  de  diastole  se  rapporte  au 
ventricule  et  non  à  l'artère  qui,  à  ce  moment-là,  est  au  contraire  dans 
sa  phase  de  systole;  en  second  lieu,  parce  que  la  phase  diastolique 
de  la  tension  artérielle,  qui  commence  au  dicrotisme,  n'a  pas  une 
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valeur  fixe  mais  décroît  progressivement  jusqu'au  pied  de  la  pulsa- 
tion suivante.  Mais  si  l'on  entend,  par  pression  diastolique,  la  pres- 
sion qui  règne  dans  le  système  artériel  à  la  fin  de  la  diastole  ven- 
trieulaire,  il  faut  convenir  (rue  sa  signification  devient  parfaitement 
claire  et  l'on  comprend  que  ce  terme,  qui  s'oppose  bien  à.  celui  de 
pression  systolique,  ait  été  conservé  comme  synonyme  de  pression 
minima  par  la  majorité  des  cliniciens. 

Deux  tentatives  furent  faites  pour  arriver  à  l'évaluation  de  cette 
pression  diastolique,  k  l'aide  du  procédé  suivant.  La  tension  du  som- 
met de  la  courbe  sphygmographique  étant  connue,  il  s'agissait  de 
fixer  la  tension  d'un  autre  point  pris  sur  cette  courbe;  puis  de  cal- 
culer, à  l'aide  dune  échelle  proportionnelle,  le  chiffre  correspon- 
dant au  point  le  plus  déclive.  Potain,  avec  son  sphygmomanomètre, 
s'efforçait,  sur  des  pouls  très  dicrotes,  non  plus  d'arrêter  la  pulsa- 
tion, mais  seulement  d'éteindre  le  dicrotisme.  La  pression  lue  sur 
le  manomètre  à  ce  moment-là  donnait  donc  la  tension  du  point  de  la 
courbe  sphygmographique  où  s'inscrit  l'ondulation  dicrote;  et  il 
était  facile  de  déduire  de  cette  valeur,  par  un  simple  calcul,  celle 
de  la  pression  diastolique,  qui  se  trouvait  atteindre  en  moyenne  les 
trois  cinquièmes  de  la  pression  maxima.  Hensen  proposa,  en  1900, 
une  méthode  un  peu  différente.  On  recueille  d'un  côté,  chez  un 
individu,  un  tracé  sphygmographique  ;  de  l'autre,  on  détermine 
la  pression  systolique  par  la  méthode  de  Riva-Rocci.  Gela  fait,  un 
aide  comprime  l'aorte  abdominale  tandis  que  l'on  prend  un  nou- 
veau tracé  sphygmographique  avec  l'appareil  laissé  en  place  et 
que  l'on  fait  une  seconde  estimation  de  la  pression  systolique  au 
Riva-Rocci.  On  a  donc,  en  superposant  les  deux  tracés,  deux 
ordonnées  dont  on  connaît  les  valeurs  en  chiffres  :  celles  corres- 
pondant aux  sommets  des  pulsations  recueillies  avant  et  pen- 
dant la  compression  de  l'aorte,  et,  partant  de  là,  on  calcule  la  pres- 
sion diastolique.  Hensen  conseille  d'utiliser  de  la  même  façon  cer- 
taines arythmies  légères,  en  s'efforeant  de  prendre  séparément  au 
Riva-Rocci  la  pression  des  grandes  et  des  petites  pulsations,  ou 
encore  les  inégalités  du  pouls  d'origine  respiratoire,  lorsqu'elles 
sont  suffisamment  marquées.  Nous  ne  nous  attarderons  pas  à  faire 
la  critique  des  difficultés  techniques  que  peut  présenter  l'applica- 
tion de  ces  deux  méthodes,  et  ferons  simplement  remarquer  que 
le  principe  sur  lequel  elles  reposent  —  à  savoir    la  proportionna- 
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lité  absolue  entre  la  courbe  de  la  pression  et  les  oscillations  du 
tracé  sphygmographique  —  vrai  peut-être  pour  des  pressions  très 
faibles,  ne  l'est  certainement  pas  pour  des  pressions  élevées. 

On  comprend  que.  devant  l'insullisance  de  ces  procédés,  on  ait 
cherché  ailleurs.  Pendant  longtemps,  on  crut  trouver  la  solution 
du  problème  dans  l'appréciation,  lors  de  l'application  d'une  man- 
chette brachiale,  non  plus  de  la  disparition,  mais  de  la  première 
diminution  d'amplitude  des  pulsations. 

i°  Appréciation  de  la  première  diminution  d'ampli- 
tude des  pulsations  —  Cette  méthode  fut  préconisée  succes- 
sivement, et  indépendamment  les  uns  des  autres,  par  .Iane\va\ 
(igei),  Masing  (1902),  Strasburgeb  (hjo\)  et  Saiii.i  (iqo4). 

a.  Le  principe  sur  lequel  elle  repose  est  facile  à  saisir.  Suppo- 
sons une  manchette  appliquée  sur  un  bras  et  faisons  monter  pro- 
gressivement la  pression  à   son  intérieur.  Tant  que  la  pression  du 


Fui.  41.  —  Diminution  de  V amplitude  du  pouls  produite  par  rascension 
de  la  pression  dan*  la  manchette.  —  Le*  pulsations  artérielles,  trra- 
duellement  rongées  par  la  hase,  voient  leur  amplitude  se  réduire  pro- 
gressivement jusqu'à  leur  disparition  totale. 

brassard  n  a  pas  atteint  la  pression  diastolique,  l'artère  numérale 
reste  constamment  béante  et  les  pulsations  passent  inaltérées  jus- 
qu  à  la  radiale.  Au  moment  précis  où  cette  pression  diastolique  est 
atteinte  ou  plutôt  légèrement  surpassée,  l'artère  s'affaisse  un  temps 
très  court,  pour  se  relever  presque  immédiatement  lorsque  survient 
1  onde  systolique  suivante.  Insuffle-t-on  de  nouveau  de  l'air  dans  la 
manchette  de  façon  à  dépasser  davantage  encore  la  pression  diasto- 
lique, l'artère  continuera  à  s'affaisser  entre  chaque  systole  cardia- 
que, mais  durant  un  temps  un  peu  plus  Long'.  Cet  affaissement  com- 
menc.int  plus  tôt  sur  la  pente  diastolique  et  finissant  plus  tard,  l'onde 
pulsatile  ne  soulèvera  la  paroi  artérielle  qu'au  moment  où  sa  ten- 
sion surpassera  légèrement  celle  de  la  manchette.  Augmente-t-on 
encore  la  pression  dans  le  brassard,  le  collapsus  artériel  deviendra 
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encore  plus  prolongé  et  une  minime  partie  seulement  de  l'onde  san- 
guine sera  capable  de  franchir  l'humérale  ;  jusqu'au  moment  où,  la 
pression  du  brassard  devenant  supérieure  à  la  tension  systolique 
maxima,  l'artère  restera  indéfiniment  close,  ne  livrant  plus  passage 
à  aucune  goutte  de  sang. 

En  un  mot,  tout  se  passe  comme  si  l'onde  pulsatile  qui  traverse 
le  manchon  était  progressivement  (qu'on  nous  permette  cette  expres- 
sion) rongée  par  sa  hase,  pour  n'arriver  qu'amoindrie  et  mutilée 
dans  les  artères  sous-jacentes  jusqu'au  moment  de  sa  disparition 
totale.  On  comprend  donc,  dans  ces  conditions,  que  le  moment  où 
la  tension  de  la  manchette  atteint  ou  dépasse  légèrement  la  pression 
diastolique  soit  annoncé,  à  l'exploration  du  pouls  radial,  par  une 
diminution  d'amplitude  des  pulsations. 

b.  Les  procédés  employés  pour  apjpréc  1er  cette  première  diminution 
des  pulsations  artérielles  sont  exactement  les  mêmes  que  ceux  étu- 
diés plus  haut  et  dont  la  mission  était  d'annoncer  sa  disparition  totale. 

C'est  d  abord  la  palpation  simple,  préconisée  surtout  par  Stras- 
i'.lrger.  Le  doigt,  appliqué  sur  la  radiale  pendant  1  insufflation  lente 
et  progressive  de  la  manchette  brachiale,  palpe  l'artère  avec  soin, 
attentif  à  la  première  diminution  d'amplitude  des  pulsations.  Le 
procédé  est  commode,  d'application  simple,  mais  demande  une  cer- 
taine habitude.  La  tendance  est,  au  début,  de  donner  des  chiffres 
trop  élevés,  c'est-à-dire  de  percevoir  trop  tard  le  rapetissement  des 
pulsations.  Strasbekger  lui-même  déclare  que,  pendant  assez  long- 
temps, il  ne  trouvait  à  1  état  normal  que  des  chiffres  inférieurs 
de  3o  millimètres  à  la  pression  systolique,  alors  que,  plus  exercé,  la 
différence  entre  les  deux  tensions  s'élevait  à  \o  millimètres  Hg.  Il 
est  possible  aussi  de  procéder  de  façon  inverse,  c  est-à-dire  d'appré- 
cier le  moment  où,  la  pression  baissant  dans  la  manchette  brachiale, 
les  pulsations  radiales  acquièrent  toute  leur  amplitude  ;  mais  les 
indications  ainsi  fournies  sont  encore  moins  précises. 

La  méthode  graphique,  employée  d'abord  par  Janeway,  Masing, 
Saiili,  le  fut  ensuite  par  Bingel,  Strauss,  Fleischer,  Stùrsbebg  et 
plus  récemment  par  Davemport  Windle  (191 1),  à  l'aide  du  polv- 
graphe  de  Mackensie.  Elle  nécessite  les  mêmes  appareils  que  ceux 
décrits  précédemment  à  propos  de  la  détermination  de  la  pression 
systolique,  c'est-à-dire  un  bon  sphygmographe  on  turgosphygmo- 
graphe  avec  inscription   au-dessus  de   la  ligne  du  tracé  sphygmo- 
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graphique  de  la  courbe  de  la  tension    de   la  manchette  brachiale. 
Si  l'on  emploie  le  sphygmographe  de  JACQUET,  la  modification  intro- 
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<luite  par  Saiili  afin  d'éviter  la  turgescence  veineuse  de  lavant-bras 

est  particulièrement  utile,   sans  quoi   le    tracé   manifeste,    de   lui- 


L.  Gai.i.avai'.m.n. 
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même  et   sans  que  la  pression  augmente  beaucoup  dans   la  man- 
chette, une  tendance  à  s'élever  et  à  diminuer  d'amplitude.  Comme 
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on    peut    le   remarquer   sur   les  tracés   ci-joints,    que   nous  avons 
recueillis  en  1909  à  l'aide  du  sphygmographe  de  Jaquet,  la  première 
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modiiication  du  tracé  sphvgmographique  annonçant  la  pression 
diastolique  se  manifeste  :  i  par  une  ligne  diastolique  plus  horizon- 
tale; i"  par  une  diminution  do  hauteur  de  la  pulsation,  dont  la  base 
semble  s'élever  sur  un  plan  invisible.  Sur  tous  les  tracés  de  cette 
sorte,  ces  premières  modifications  de  la  pulsation  nous  ont  toujours 
paru  beaucoup  plus  faciles  à  saisir  lors  de  la  compression,  que  de  la 
décompression  de  la  manchette:  et  la  pression  diastolique  obtenue 
dans  le  premier  cas  était  toujours  nettement  plus  élevée  que  dans 
le  second.  C'est  ce  même  procédé  qui  a  été  récemment  repris  par 
Stkohl  et  15.V.RF.É  (11)17)  qui  on^  insisté,  comme  critère  diastolique. 
sur  les  modifications  de  forme  des  pulsations  recueillies  à  l'aide 
d'une  manchette  antibrachiale  formant  pléthysmographe,  notam- 
ment sur  la  disparition  du  raccord  horizontal  entre  deux  pulsations. 
La  disparition  de  ce  raceord  est  évidemment  la  conséquence  de  la 
restauration  de  la  pleine  amplitude  des  pulsations  et  de  ce  fait  que 
ces  pulsations  ne  sont  plus,  comme  nous  le  disions  plus  haut, 
«  rongées  par  la  base  ». 

Le  contrôle  visuel  de  la  première  diminution  d'amplitude  du  pouls 
est  aussi  facile  que  celui  de  sa  disparition  avec  les  appareils  signalés 
plus  haut.  La  pression  diastolique  doit  être  notée  au  moment  précis 
où  commence  à  diminuer  l'amplitude  des  oscillations  du  signal 
dans  l'appareil  de  Vaquez,  de  l'index  capillaire  dans  celui  de  B[>g. 

On  connaît  les  avantages  réciproques  de  ces  diverses  méthodes 
d'exploration.  Leur  sensibilité  respective  est  à  peu  de  chose  près  la 
même.  Cependant,  bien  que  Strasburger  prétende  avoir  presque 
toujours  obtenu  les  mêmes  chiffres  a  1  aide  de  la  palpation  simple 
que  de  l'enregistrement  graphique  et  assure  «  qu'un  doigt  exercé 
parvient  à  explorer  une  artère  de  façon  plus  parfaite  encore  qu'il 
n'est  possible  avec  le  sphvgmographe  »,  la  plupart  des  auteurs 
admettent  que  la  méthode  graphique  donne,  pour  la  tension  diasto- 
lique, des  chiffres  inférieurs  de  S  millimètres  à  1  centimètre  Ilg  a 
ceux  de  la  palpation  simple.  Quant  à  la  méthode  visuelle  de  Bikg, 
StHASBDRGER,  qui  l'a  expérimentée  comparativement  avec  la  palpa- 
tion, ne  lui  trouve  pas  d'avantage  appréeiable. 

20  Vérification  expérimentale  et  conclusions.  —  S 
ia  Kiii.i',,  avant  tenté  la  vérification  expérimentale  de  cette  méthode 
d'appréciation  de  la  pression  diastolique,   la  trouve  suffisamment 
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exacte.  Après  avoir  établi  une  circulation  artificielle  dans  un  tube  de 
caoutchouc,  avec  pression  constante  et  intermittente,  et  placé  un 
manchon  pneumatique  à  la  partie  supérieure  du  tube,  un  sphygmo- 
graphe  plus  bas,  il  vit  le  tracé  diminuer  d'amplitude  au  moment  où 
le  chiffre  de  la  pression  constante  était  atteint  dans  le  manchon. 

Les  expériences  pratiquées  directement  sur  l'homme  par 
0.  Mùller  et  Blauel  furent  loin  de  donner  des  résultats  aussi 
satisfaisants.  La  pression  diastolique  était  mesurée  directement  du 
côté  amputé  à  l'aide  d'un  manomètre  métallique  (le  manomètre  Hg 
donnant,  à  cause  de  l'inertie  et  des  oscillations  propres  de  la  colonne 
métallique,  des  chiffres  beaucoup  trop  élevés);  tandis  que  de  1  autre 
côté,  la  pression  diastolique  était  enregistrée  graphiquement  par 
Bjngel  lui-même  à  l'aide  d'une  manchette  brachiale  et  de  son  appa- 
reil. Or,  les  chiffres  trouvés  par  Bingel  pour  la  pression  diastolique, 
dans  trois  mensurations  successives,  furent  83  à  84  millimètres  Hg, 
alors  que  le  manomètre  métallique  du  côté  opposé,  enregistrant 
directement  la  pression  latérale  de  l'humérale,  donnait  des  chiffres 
de  beaucoup  inférieurs,  variant  entre  6o  et  65  millimètres  Hg1. 
Bien  qu'il  s'agisse  là  d'une  vérification  expérimentale  unique,  elle 
nous  paraît  suffisamment  démonstrative  et  nous  permet  d'affirmer 
que  la  méthode  qui  consiste  à  déterminer  la  pression  diastolique  par 
la  diminution  de  V amplitude  du  pouls  (  même  enregistrée  graphique- 
ment )  donne  des  chiffres  notablement  trop  élevés.  Dans  l'expérience 
précédente,  cette  surestimation  dépassait  de  25  pour  ioo  le  chiffre 
de  la  pression  diastolique  réelle. 

Cette  erreur  pouvait,  semble-t-il,  être  prévue  et  se  trouve,  du 
moins,  aisément  explicable.  L'affaissement  diastolique  de  l'humé- 
rale, lorsqu'il  commence  à  se  produire,  se  manifeste  pendant  un 
temps  extrêmement  court,  tout  au  fond  de  la  vallée  qui  sépare  deux 
pulsations,  et,  par  conséquent,  ne  diminue  pas  sensiblement  l'am- 
plitude de  la  pulsation  qui  suit.   Ce   n'est  que  lorsque  la  pression 


1  Les  auteurs  font  remarquer  que,  dans  ce  cas,  la  tension  était  bien  égale 
des  deux  cotés,  car  il  fallait  des  deux  côtés  une  même  pression  de  128 
à  i3o  millimètres  dans  la  manchette  pour  produire  l'arrêt  des  pulsations  au 
manomètre  ou  au  doigt.  A  remarquer  également  que  ces  chiffres  de  pression 
diastolique,  relativement  bas,  sont  probablement  dus  à  la  narcose  profonde  (ce 
qui  n'empêche  en  rien  leur  comparaison  avec  ceux  enregistrés  par  l'appareil 
de  Bjngel). 
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s'élève  un  peu  dans  le  manchon  que  l'affaissement  est  assez  pro- 
longé pour  ronger  vraiment  l'onde  systolique  et  produire  une  dimi- 
nution appréciable  du  pouls1. 
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1  Nous  verrons  plus  loin  que  l'exploration  au-dessous  du  point  de  com- 
pression est  capable,  si  l'on  prend  comme  point  de  repère  non  plus  la  première 
diminution  d'amplitude  des  pulsations,  mais  une  certaine  vibrance  du  pouls, 
de  donner  des  chiffres  se  rapprochant  beaucoup  plus  de  la  pression  diasto- 
lique vraie.  Mais  cette  vibrance  spéciale  du  pouls,  bien  que  se  percevant  au- 
us  du  point  de  compression,  se  relie  d'une  façon  tellement  intime  au 
phénomène  des  oscillations  de  la  paroi  artérielle  à  l'intérieur  du  manchon 
que  nous  croyons  à  la  fois  plus  logique  et  plus  naturel  de  repousser  son  étude 
au  chapitre  suivant. 


DEUXIÈME  PARTIE 

PROCÉDÉS  UTILISANT 

LES  OSCILLATIONS  DE  LÀ  PAROI  ARTÉRIELLE 

AU  NIVEAU  DE  LA  COMPRESSION 

MÉTHODE    OSCILLATOIRE    ET     SES     ÉQUIVALENTS 


«  C'est  aune  conception  géniale  de  Mare  y,  écrit  v.  Reckllngiiau- 
SER,  que  nous  devons  une  nouvelle  méthode  de  mensuration  de  la 
pression  sanguine  ».  En  effet,  la  méthode  proposée  par  Marei 
repose  sur  un  principe  vraiment  nouveau,  n'ayant  rien  de  com- 
mun avec  les  précédents;  et  dont  la  découverte,  chose  étrange,  a 
précédé  toutes  les  recherches  que  nous  venons  de  signaler  sur  la 
mesure  de  la  pression  sanguine. 

C  est  dans  les  «  Travaux  du  Laboratoire  »  qu'on  peut  suivre  pas 
à  pas  le  développement  de  la  pensée  du  Maître.  Il  imagine  tout 
d'abord  un  nouveau  procédé  de  compression  artérielle  :  «  Si,  dit-il, 
au  lieu  de  comprimer  un  vaisseau  sur  une  de  ses  faces,  on  plon- 
geait ce  vaisseau  dans  un  milieu  comprimé  à  une  pression  qu'on  pût 
graduer,  il  est  clair  qu'en  élevant  peu  à  peu  la  pression  du  milieu 
ambiant  on  arriverait  à  un  moment  où  la  pression  intérieure  serait 
vaincue.  Le  moment  où  se  produirait  latfaissement  du  vaisseau  si- 
gnalerait l'instant  où  la  pression  ambiante,  mesurable  au  mano- 
mètre, arriverait  à  dépasser  la  pression  intra- artérielle  »  (1876). 
De  là,  à  enfermer  non  plus  une  artère,  mais  une  partie  du  corps, 
dans  un  petit  réservoir  inextensible  rempli  de  liquide,  par  l'inter- 
médiaire duquel  on  pourrait  opérer  la  compression,  il  n'y  avait 
qu'un  pas,  qui  fut  vite  franchi.  Il  lit  construire  deux  appareils,  l'un 
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pour  le  bras,  l'autre  pour  le  doigt  (sphygmoscope),  dans  lesquels 
la  partie  introduite  plongeait  dans  de  l'eau  dont  on  pouvait  à  vo- 
lonté faire  varier  la  pression.  Puis,  s'avisant  d'enregistrer  à  l'aide 
d'un  manomètre  à  Hg  des  oscillations  déterminées  par  le  pouls 
total  du  membre  dans  la  masse  liquide,  il  découvrit  ce  fait  capital  : 
i(U3  les  mouvements  oscillatoires  de  cette  masse  variaient  d'am- 
plitude, suivant  la  pression  régnant  dans  le  réservoir.  Il  recher- 
cha alors,  dans  chaque  cas,  la  contre-pression  nécessaire  pour  ob- 
tenir  les  oscillations  les  plus  amples  du  manomètre,  estimant  qu'à 
ce  moment  les  parois  vasculaires,  complètement  détendues,  flot- 
taient librement  et  que  «  les  choses  devaient  se  passer  comme  si  la 
pression  du  sang  était  appliquée  directement  au  manomètre  ».  On 
peut  ainsi  déterminer,  dit-il,  la  valeur  de  la  pression  qui  fait  équi- 
libre à  celle  du  sang  et  il  insiste  sur  tous  les  services  qu'a  pu  lui 
rendre  cette  méthode  dans  l'étude  de  la  pression  sanguine  chez 
l'homme.  Plus  tard,  en  1878,  revenant  sur  la  description  de  son 
sphygmoscope,  il  ajoute  :  «  Si  j'indique  ces  dispositions  nouvelles 
de  l'expérience  et  ces  nouveaux  essais,  c'est  avec  l'espoir  que 
d'autres  physiologistes  s'attacheront  à  améliorer  cette  méthode 
encore  imparfaite  et  chercheront  à  rendre  plus  simple  et  plus  pré- 
cise la  détermination  directe  de  la  pression  du  sang  chez  l'homme  ». 
Le  vœu  de  Makey  a  été  exaucé,  mais  près  de  vingt-cinq  ans  plus 
tard;  et,  grâce  aux  travaux  de  Mosso,  Roy  et  Ad  ami,  Oliver,  Hill 
et  Barnard,  Pal,  Recklingiiai  sen,  J.  Erlanger,  Pachon,  la  mé- 
thode oscillatoire  est  devenue  un  des  procédés  les  plus  couramment 
employés  dans  H  détermination  clinique  de  la  pression  artérielle. 
Parallèlement  à  l'étude  directe  des  courbes  oscillatoires,  l'attention 
des  chercheurs  était  attirée  par  d'autres  phénomènes  dérivant,  eux 
aussi,  en  droite  ligne,  des  oscillations  de  la  paroi  artérielle  et  per- 
ceptibles non  plus  visuellement,  mais  à  l'aide  de  l'auscultation  ou 
de  la  palpation.  Ces  méthodes,  que  l'on  peut  grouper  sous  la  dé- 
nomination d'équivalents  de  la  méthode  oscillatoire,  méritent  une 
étude  attentive  qui  viendra  après  celle  consacrée  à  la  méthode 
oscillatoire  proprement  dite. 
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CHAPITRE  PREMIER 
MÉTHODE  OSCILLATOIRE  PROPREMENT  DITE 


Afin  d'apporter  un  peu  de  clarté  dans  l'exposition  d'un  sujet 
dont  le  principe,  déjà  compliqué  à  l'origine,  l'a  été  davantage  en- 
core dans  la  suite  par  la  diversité  des  interprétations  proposées,  la 
multiplicité  des  appareils  imaginés  avec  leurs  innombrables  modi- 
fications de  détail,  nous  procéderons  là  comme  précédemment.  Au 
lieu  de  passer  en  revue  tous  les  appareils  ou  procédés  divers  —  ce 
qui  demanderait  de  trop  longs  développements  —  nous  ferons  une 
étude  très  générale  de  cette  méthode  d'exploration  et  étudierons- 
successivement  : 

i°  Les  oscillations; 

2°  Les  appareils  destinés  à  mettre  en  évidence  les  oscillations; 

3°  La  pression  systolique  oscillatoire  ; 

4°  La  pression  diastolique  oscillatoire. 

§  1.  LES  OSCILLATIONS 

Depuis  les  premiers  travaux  de  Makey,  les  oscillations  qui  pren- 
nent naissance  au  contact  d'une  artère  progressivement  comprimée 
dans  un  milieu  fluide  ont  fait  l'objet,  dans  ces  vingt  dernières, 
années  surtout,  d'innombrables  travaux. 

Il  s'agit,  à  l'origine,  de  véritables  oscillations  de  la  paroi  artérielle. 
Cette  paroi,  en  soulevant  les  parties  molles  environnantes,  détermine 
dans  le  milieu  qui  entoure  le  membre  des  oscillations  de  pression 
qu'il  est  facile  de  retransformer  en  nouvelles  oscillations  sensiblesy 
en  mettant  ce  milieu  en  communication  directe  avec  un  mano- 
mètre quelconque.  Pratiquement,  il  suffit,  pour  recueillir  ces  oscil- 
lations, de  placer  autour  du  bras  d'un  sujet  une  manchette  ordinaire 
de  12  à  i3  centimètres  de  hauteur,  dans  laquelle  on  élèvera  la 
pression  à  l'aide  d'une  soufflerie  quelconque,  et  de  relier  cette  man- 
chette à  un  appareil  inscripteur  ou  simplement  à  un  manomètre  mé- 
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tallique  très  sensible.  Si  l'on  examine  avec  attention,  et  chez  plu- 
sieurs malades,  les  courbes  oscillatoires,  inscrites  sur  le  papier 
noirci  ou  simplement  figurées  par  la  succession  des  mouvements 
de  l'aiguille  du  manomètre,  on  ne  tarde  pas  à  remarquer  que,  sur 
le  thème  uniforme  et  fondamental  d  oscillations  d'amplitude  pro- 
gressivement croissantes  et  décroissantes,  viennent  se  greffer  des 
différences  individuelles  considérables,  des  variations  d'aspect  par- 
fois déconcertantes,  qui  rendent  assez  difficile  la  lecture,  le  repé- 
rage et,  par  conséquent,  l'interprétation  de  ces  courbes.  Il  importe, 
alin  d'éviter  les  interprétations  erronées,  de  faire  une  étude  détaillée 
et  raisonnée  de  ces  courbes  oscillatoires,  en  mettant  successi- 
vement en  évidence  leurs  caractères  fondamentaux  (courbe  théo- 
rique);  les  modifications  que  leur  imprime  forcément  la  structure 
des  parois  artérielles  (courbes  expérimentales) ;  enfin,  les  variations 
résultant  des  conditions  dans  lesquelles  on  peut  les  recueillir  chez 
l'homme  (courbes  cliniques). 

i°  Courbe  oscillatoire  théorique.  —  Bien  que  cette  courbe 
ne  soit  jamais  exactement  réalisée  dans  la  pratique,  ses  éléments 
se  retrouvent  facilement  dans  tous  les  cas.  On  peut  la  figurer  par 
le  schéma  suivant  dans  lequel  il  est  aisé  de  distinguer  trois  parties  : 
i°  une  série  de  petites  oscillations  d'amplitude  progressivement 
croissante  ;  2°  une  série  de  grandes  oscillations  régulièrement  dé- 
croissantes, séparées  des  précédentes  par  une  démarcation  brusque  ; 
3°  une  ligne  droite  figurant  l'extinction  absolue  de  toute  oscil- 
lation. 

a.  La  genèse  des  petites  oscillations  d'amplitude  croissante  s'ex- 
plique par  la  dilatation  variable  de  l'artère,  suivant  le  degré  de 
compression  qu'elle  subit.  Supposons  qu'il  existe  dans  l'humorale 
une  tension  diastolique  ou  minima  de  8<>  millimètres  et  une  ten- 
sion systolique  de  i.'io  millimètres  Ilg,  par  conséquent  une  pres- 
sion variable  de  5o  millimètres  Hg.  Au  moment  où  la  pression  est 
nulle  dans  la  manchette  brachiale,  l'air  qui  y  est  contenu  n'éprou- 
vera, lors  de  chaque  pulsation,  que  des  variations  de  pression  à  peu 
près  insignifiantes,  car  l'expansion  de  la  paroi  artérielle  répondant 
à  des  variations  de  tension,  sur  sa  surface  interne,  de  8<>  à  i3o  mili- 
mètresllgest  très  minime.  Elevons,  dans  la  manchette  brachiale,  la 
pression  de  l'air  à  20  millimètres  Ilg  :  les  oscillations  vont  devenir 
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sensiblement  plus  considérables,  car  le  premier  effet  de  cette  pres- 
sion sera  de  détendre  d'une  quantité  égale  la  paroi  artérielle  et  de 
grossir  son  expansion  ultérieure.  Au  moment  de  la  diastole,  en  effet, 
la  paroi  artérielle,  supportant  en  dedans  une  pression  de  80  mil- 
limètres et  à  1  extérieur  une  pression  agissant  en  sens  contraire  de 
20  millimètres,  sera  soumise  à  une  tension  réelle  de  60  millimètres 
seulement;  et  l'onde  systolique  qui  reste  uniformément  de  5o  mil- 
limètres Hg,   agissant  sur  une  paroi  tendue  a  60  millimètres   au 


Fig.  44.  —  Courbe  oscillatoire  théorique.  —  Au-dessous  de  la  pression 
diastolique  Mn  se  trouve  une  phase  d'oscillations  à  amplitude  pro- 
gressivementcroissanteduesàla  simple  dilatation  de  l'artère;  au-dessus 
de  la  pression  systolique  Mx,  se  voit  une  ligne  horizontale  traduisant 
l'absence  de  toute  oscillation:  entre  Mn  et  Mx,  prend  place  la  phase 
des  grandes  oscillations,  à  amplitude  subitement  accrue,  puis  progres- 
sivement décroissante,  dues  à  lasuperposition  des  valeurs  de  dilatation 
et  des  valeurs  de  déeollatpsus  artériel'. 

lieu  de  80,  produira  une  expansion  plus  accusée.  C'est  une  loi  bien 
connue  des  membranes  élastiques,  et  en  particulier  des  parois  arté- 
rielles, que  leur  élasticité,  ou  pour  mieux  dire  leur  dilatabilité, 
n'est  nullement  proportionnelle  à  la  pression  qu'elles  supportent, 
mais  augmente  nettement  (pour  une  même  variation  de  pression) 
dans  la  mesure  où  diminue  leur  tension  initiale.  Lorsque  la  pres- 
sion de  la  manchette  brachiale  arrivera  à  4°,  60,  70  millimètres  Hg, 
les  oscillations  iront  toujours  en  croissant  et  atteindront  leur 
maximum  au  moment  précis  où,  la  pression  extérieure  égalant  la 
tension  diastolique  de  80  millimètres,  la  paroi  artérielle,  supportant 
une  pression  égale  à  l'intérieur  et  à  l'extérieur,  va  se  trouver  com- 
plètement détendue,  libre,  flottante,  capable  par  conséquent  de  pré- 
senter   une  expansion  maxima   sous   l'influence  de  l'excédent  des 

1  Dans  cette  figure  schématique,  comme  dans  la  plupart  des  suivantes,  nous 
avons  supposé  une  pression  du  pouls  égale,  ou  du  moins  un  mouvement 
d'ascension  de  la  pression  réglé  de  façon  à  produire  un  même  nombre  d'os- 
cillations dans  l'intervalle  qui  sépare  la  pression  diastolique  de  la  pression 
svstolique.  De  plus,  pour  plus  de  simplicité,  nous  avons  donné  à  toutes  les 
oscillations  une  même  base  sur  une  ligne  fictive  horizontale. 
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5o  millimètres  Hg  que  réalise  rythmiquement  à  son  intérieur  1  ar- 
rivée de  l'onde  systolique. 

b.  L'explication  de  la  seconde  phase,  caractérisée  par  les  grandes 
oscillations  à  amplitude  décroissante,  est  tout  aussi  simple.  Au  mo- 
ment où  nous  venons  de  laisser  la  manchette  brachiale,  la  pression 
qui  règne  à  son  intérieur  est  juste  égale  à  la  pression  diastolique. 
Elevons  cette  pression  de  quelques  millimètres  et  voyons  ce  qui 
va  se  passer.  L  artère  numérale,  supportant  une  pression  nettement 
supérieure  à  celle  qui  existe  à  son  intérieur  lors  de  la  lin  de  la  dia- 
stole, va  s'affaisser  brusquement  et  entrer  en  collapsus  complet, 
jusqu'à  ce  que  survienne  la  prochaine  ondée  systolique.  Cette  ondée 
systolique,  pénétrant  dans  cette  artère  aux  parois  accolées,  aura 
pour  effet  :  i°  de  faire  cesser  le  collapsus  artériel  et  de  restaurer  le 
calibre  initial  du  vaisseau;  20  de  produire,  de  plus,  une  expansion 
artérielle  correspondant  à  une  pression  du  pouls  de  5o  milli- 
mètres Ilg  agissant  sur  une  paroi  artérielle  à  peu  près  détendue. 
La  première  oscillation,  qui  va  traduire  au  dehors  les  variations 
de  volume  de  l'artère  comprimée  dans  la  manchette,  offrira  donc 
d'emblée  une  amplitude  beaucoup  plus  élevée  que  la  précédente, 
puisqu'elle  va  ajouter,  à  une  valeur  de  dilatation  à  peu  près  égale, 
une  valeur  nouvelle  —  que  nous  appellerons  valeur  de  décollapsus 
—  qui  vient  d'entrer  brusquement  en  scène. 

Mais  les  oscillations  ne  se  maintiendront  pas  longtemps  à  cette 
hauteur.  Laissons  monter  la  pression  du  brassard  jusqu'à  100  milli- 
mètres :  l'affaissement  artériel  diastolique  se  produira  de  la  même 
façon  ;  mais,  la  paroi  vasculaire  se  trouvant  surchargée  en  dehors 
par  une  pression  de  100  millimètres,  le  décollement  ne  se  produira 
que  lorsque  la  pression  systolique  aura  atteint  le  même  chiffre.  Il 
ne  restera  donc,  pour  produire  l'expansion  artérielle  supplémen- 
taire venant  s'ajouter  à  la  valeur  de  décollapsus,  qu'un  excédent  de 
pression  du  pouls  de  3o  millimètres  au  lieu  de  la  pression  totale 
initiale  de  "io  mdlimètres  Hg.  Par  suite,  l'oscillation  sera  donc 
d'amplitude  un  peu  moindre.  Avec  une  pression  de  120  millimètres 
dans  le  manchon,  l'onde  systolique  sera  encore  capable  de  décoller 
les  parois  numérales,  mais  ne  pourra  plus  consacrer  à  la  distension 
du  cylindre  artériel  qu'une  pression  de  10  millimètres  Ilg,  d'où  une 
diminution  encore  notable  de  l'oscillation  produite.  Avec  une  pres- 
sion entin  de  i3o  millimètres  à  1  intérieur  du  brassard,  l'onde  syfito- 
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lique,  dont  la  tension  est  de  i3o,  sera  juste  suffisante  pour  restaurer 
le  calibre  de  l'artère  et  sera  incapable  de  produire  la  moindre 
distension  supplémentaire.  L'oscillation  se  trouvera  donc  réduite 
simplement  à  la  valeur  du  décollapsus  artériel. 

c.  La  troisième  phase,  figurée  par- une  simple  ligne  horizontale, 
n'a  pas  besoin  d'être  expliquée.  La  pression  de  la  manchette  étant 
devenue  supérieure  à  la  pression  svstolique,  l'écrasement  de  l'artère 
reste  permanent  et  les  oscillations  sont  complètement  abolies. 

De  tout  ceci,  il  résulte  que  l'amplitude  des  oscillations  est  réglée 
à  chaque  moment  par  deux  sortes  de  valeurs,  que  nous  dénom- 
merons valeurs   de   dilatation   et   valeurs  de  décollapsus.    Dans  la 


'mi -collapsus 
Collapsus  complet 


Fig.  45.  —  Variations  de  volume  d'un  tube  artériel  sous  l'influence  de 
la  circulation  d'une  onde  pulsatile  et  de  la  compression  extérieure. 
—  La  figure  de  gauche  montre  les  différents  stades  de  dilatation  arté- 
rielle, en  partant  de  la  position  zéro  (artère  vide  ou  avec  pression 
égale  à  l'intérieur  et  à  l'extérieur)  sous  l'influence  de  la  pression  dia- 
stolique  (Mn)  et  de  la  pression  systolique  (Mx).  La  figure  de  droite 
montre  les  situations  en  demi-collapsus  et  collapsus  complet,  en 
partant  de  la  situation  relâchée  (0). 


phase  initiale,  les  premières  entrent  seules  en  jeu  et  l'amplitude 
croissante  des  oscillations  est  due  à  l'augmentation  progressive  des 
valeurs  de  dilatation  Dans  la  deuxième  phase,  dont  le  début 
marque  la  pression  minima,  et  la  fin  la  pression  maxima,  chaque 
oscillation  est  due  à  la  superposition  des  deux  valeurs  :  l'une  uni- 
forme, la  valeur  de  décollapsus,  l'autre  variable  et  décroissante, 
la  valeur  de  dilatation.  Ainsi  s'explique  la  diminution  progres- 
sive de  ces  oscillations,  depuis  le  début  où  la  valeur  de  décollapsus 
a  exhaussé  brusquement  leur  niveau,  jusqu'à  la  fin  où,  la  valeur  de 


METHODE  OSCILLATOIRE  109 

dilatation  ayant  disparu,   elle  se  trouve  réaliser  à   elle  seule  toute 
leur  amplitude. 

Le  taux  de  ces  deux  sortes  de  valeurs  est  éminemment  variable 
suivant  les  individus;  car  il  dépend,  pour  les  valeurs  de  dilatation, 
de  l'élasticité  des  parois  artérielles  et  du  chiffre  de  la  pression  du 
pouls,  pour  les  valeurs  de  décollapsus,  du  calibre  de  l'artère  consi- 
dérée1. Il  nous  est  possible  d'en  prendre  une  idée  en  nous  reportant 
aux  recherches  expérimentales  de  Strasburger.  Expérimentant  sui- 
des artères  numérales  normales,  à  l'aide  d'un  procédé  que  nous  ne 
pouvons  détailler  ici,  cet  auteur  a  trouvé  que  la  valeur  en  capacité 
du  décollapsus,  pour  une  numérale  normale  de  12  centimètres  de 
longueur,  était  de  0,75  c.  c.  Quant  à  la  valeur  de  la  distension 
artérielle  sous  l'influence  des  diverses  pressions,  elle  est  loin  d'être 
négligeable.  Cet  auteur  a  trouvé  que,  si  l'on  part  du  point  d'équi- 
libre de  la  paroi  artérielle,  un  changement  de  tension  de  o  à  \o  mil- 
limètres produit  une  dilatation  qui,  mesurée  en  capacité,  équivaut 
parfois  à  la  presque  totalité  (2  cas  sur  3)  et  toujours  à  plus  de  la 
moitié  de  la  valeur  de  décollapsus  ;  de  4°  à  80  millimètres,  à  un  peu 
moins  de  la  moitié  ;  de  80  à  120  millimètres,  à  peu  près  au  quart  de 
cette  valeur.  Ces  chiffres  sont  importants  à  connaître.  Ils  donnent 
une  idée  de  la  réduction  de  capacité  que  peut  subir  l'espace  aérien  de 
la  manchette  brachiale  chez  un  individu  normal,  réduction  qui  peut 
atteindre  plus  de  1  centimètre  cube  au  moment  des  grandes  oscil- 
lations ;  ils  montrent,  d'autre  part,  qu'avec  une  pression  du  pouls 
élevée  (par  exemple  60  à  80  millimètres  lig  la  valeur  de  dilatation 
de  l'artère  peut  parfois  surpasser  en  hauteur  la  valeur  de  décol- 
lapsus "-'. 

Strasburger  a  figuré  de  la  façon  suivante  les  déplacements  d'air 
qui  s'effectuent  dans  la  manchette  brachiale,  chez  un  individu  nor- 

1  D'après  Macwilliam  et  Kbsson  (1913),  les  dimensions  moyennes  de  l'ar- 
tère  numérale  humaine  seraient  les  suivantes  :  épaisseur  de  la  paroi,  0,78  milli- 
mètres, dont  o.<>5  pour  l'endartére,  o,5o  pour  la  tunique  moyenne,  0,2")  pour 
la  tunique  externe;  lumière,  4  millim.  17. 

1  peut  objecter  à  ces  mensurations,  fait  remarquer  Strasburger, 
quelles  ont  été  faites  sur  des  artères  mortes,  c'est-à-dire  sans  tonus.  M;iis 
d'après  Macwilliam,  le  tonus  artériel  persisterait  assez  longtemps  après  la 
mort;  et,  de  fait,  Strasburger  a  montré  que  des  mensurations  faites  après  un 
temps  très  long  donnaient  des  chiffres  bien  supérieurs,  par  suite  de  la  dispa- 
rition de  ce  tonus. 
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mal,  et  dont  la  grandeur  doit  théoriquement  régler  l'amplitude  des 
oscillations  : 


PRESSION 

dans  la 
manchette 

VARIATIONS    DE    VOLUME    DE    L'HUMÉRALE 

Par  décollapsua 

artériel 

Par  dilatation 
artérielle 

Total 

P.  systolique 

,30tr,m 
120 
I  10 
IOO 

9» 

«0 

P.  diastolique 

80 

7° 
60 
5o 
40 
3o 
20 
10 
» 

0.">o 

0.  .")o 
o,5o 
o,5o 
0, 5o 

» 
a 
» 

» 
» 

» 
»> 

» 

0,  i5 

o,3o 
0,40 
0.4;") 

o,45 
o,35 
0,27 
0,20 
0,20 
0, 19 
0 , 1 5 
0,14 
0. 10 

» 
o,5o 
o,6"> 
o,8o 
0,90 
0,95 

or45 
o.35 
0,27 

0,20 
0,  20 

0.19 
0,  i5 
0,14 
o,  10 

2°  Courbes  oscillatoires  expérimentales.  —  Même  avant 
toute  vérification  expérimentale,  il  est  facile  de  prévoir  que,  dans  la 
pratique,  les  courbes  oscillatoires  n'offriront  pas  des  caractères  aussi 
tranchés  que  ceux  que  nous  venons  d'indiquer.  Il  est  un  facteur,  en 
effet,  avec  lequel  il  va  falloir  compter  :  \  inertie  de  la  paroi  artérielle . 
Alors  même  que  la  pression  extérieure  sera  nettement  supérieure 
à  la  tension  diastolique,  cette  paroi  exigera  un  certain  temps  pour 
réaliser  un  collapsus  artériel  complet,  étant  donné  la  présence  à 
son  intérieur  d'un  cylindre  sanguin  à  expulser;  et,  comme  nous 
allons  le  voir,  ce  temps  lui  sera  tout  d'abord  très  mesuré. 

Tout  au  début,  et  lors  d'une  pression  croissante  à  l'intérieur  de  la 
manchette,  alors  que  la  pression  diastolique  vient  seulement  d'être 
atteinte  dans  le  brassard,  cette  pression  n'est  supérieure  à  la  pression 
artérielle  minima  que  pendant  l'intervalle  de  temps  extrêmement 
court  —  quelques  centièmes  de  seconde  à    peine  —  figuré  sur  un 
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tracé  sphvgmographique  par  le  bas-fond  de  la  vallée  qui  sépare 
deux  pulsations1.  Or,  il  est  parfaitement  plausible  d'admettre  que, 
durant  ce  court  intervalle,  le  cylindre  artériel  n'ait  pas  le  temps 
d'entrer  en  collapsus  complet  en  chassant  brusquement  son  contenu 
sanguin,  mais  que  ses  parois  décrivent  simplement  une  Légère 
inflexion  qui  sera  d'autant  plus  accusée  que  l'excédent  de  pression 
se  maintiendra  plus  longtemps,  jusqu'à  ce  qu'elle  arrive,  en  fin  de 
compte,  à  déterminer  l'oblitération  totale  de  l'artère.  Une  autre 
circonstance  qui  tend  à  rendre  l'écrasement  artériel  incomplet 
au  début,  c'est  que,  au  fur  et  à  mesure  que  la  paroi  artérielle  se 
déprime,  la  tension  doit  nécessairement  s'abaisser  légèrement  dans 
le  manchon:  et  il  faut  absolument,  pour  aboutir  au  collapsus  total, 
que  la  pression  dans  le  brassard  reste  supérieure  à  la  pression  dia- 
stolique,  alors  même  que  l'affaissement  artériel  aura  augmenté 
d  autant  sa  capacité.  Quelle  que  soit  la  valeur  respective  de  toutes 
ces  explications  dans  la  genèse  du  phénomène  en  question,  elles 
aident  cependant  à  comprendre  comment,  alors  qu'un  affaissement 
total  et  complet  de  l'artère  produirait  d'emblée  des  oscillations 
maxima,  un  affaissement  d'abord  partiel  et  incomplet  de  cette  même 
artère  n'est  capable  de  donner  lieu  qu'à  des  oscillations  d'am- 
plitude croissante,  n'atteignant  que  progressivement  cette  valeur 
maxima. 

C'est  ce  qu'ont  démontré  jusqu'à  l'évidence  les  recherches  expé- 
rimentales récentes  de  Macwilliàh  et  Melyin  (u)i'i).  Ces  auteurs 
ne  sont  pas  les  premiers  à  avoir  tenté  la  vérification  exacte  des  lois 
de  l'oscillométrie  artérielle.  Avant  eux  et  depuis  Màrey,  Eblànger, 
Howell  et  Brish  (1901)  avaient  expérimenté  sur  des  tubes  artériels 
enfermés  dans  des  manchons  de  verre  où  s'exerçait  la  compression. 
Mais  leurs  recherches  ont  été  conduites  avec  une  telle  rigueur,  les 
points  quils  ont  élucidés  sont  d'une  telle  importance  pour  tout  ce 
qui  a  trait  à  l'interprétation  des  courbes  oscillatoires,  que  nous 
devons  nous  y  arrêter  longuement. 

Mm  wii.i.iAM  et  Melyin  opèrent  sur  des  segments  artériels  de  12 
à  i5  centimètres  de  longueur,  enfermés  dans  des  manchons  de  verre 


1  Si  le  pouls  bat  à  <)0  à  La  minute,  la  durée  de  la  pulsation  mesure  ;■">  cen- 
lièmes  >\s  seconde,  et  le  bas-fond  de  la  vallée  ne  compte  pas  plus  de  3 
à  "1  ctMitH'rrH's  de  seconde. 
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d'égale  dimension.  Ces  artères  sont  «  vivantes  »,  c'est-à-dire  sus- 
ceptibles  de  présenter  des  alternatives  de  contraction  et  de  relâ- 
chement, suivant  la  température  à  laquelle  elles  sont  soumises,  et 
empruntées  ordinairement  à  la  carotide  du  mouton  afin  de  se 
rapprocher  le  plus  possible  du  diamètre  de  l'humérale.  Le  manchon 
est  rempli  d'une  solution  de  Ringer  dont  la  pression,  réglable  a 
volonté,  est  indiquée  par  un  manomètre  à  Hg  ;   les  oscillations  de 


Manomètre 
letres  manomètres 

Flx      Mn       «  Mx       Mn 


Fig.  46    —  Schéma  du  dispositif  expérimental  utilisé 
par  Macwilliam  et  Melvin. 


pression  de  ce  manchon  liquide  sont  recueillies  par  un  manomètre 
de  Fick  et  enregistrées  graphiquement.  A  l'intérieur  de  l'artère, 
est  établie  une  circulation  artificielle  rythmique  de  solution  de 
Ringer,  avec  un  dispositif  spécial  à  l'extrémité  du  tube  d'écoule- 
ment donnant  l'équivalent  des  résistances  périphériques.  Pour 
éliminer  toute  erreur  dans  l'estimation  des  valeurs  minima  et 
maxima  de  la  pression  du  liquide  circulant,  on  ne  se  contente  pas 
de  les  enregistrer  à  l'entrée  du  tube  par  deux  manomètres  distincts 
affectés  l'un  à  la  pression  maxima,  l'autre  à  la  pression  minima,  la 
circulation  du  liquide  dans  l'artère  pouvant  occasionner  une  chute 
appréciable  de  ces  valeurs  initiales.  Le  même  enregistrement  est 
pratiqué  également  à  la  sortie  et,  au  lieu  de  prendre  une  moyenne 
(qui  pourrait  être  inexacte)  entre  ces  deux  valeurs,  en  amont  et  en 
aval,  ou  ne  considère  comme  utilisables  que  les  expériences  dans 
lesquelles  il  ne  s'est  pas  produit  de  chute  appréciable  entre  l'entrée 
et  la  sortie.  De  cette  façon,  on  est  donc  bien  certain  des  pressions 
réelles  régnant  à  l'intérieur  de  l'artère  sur  laquelle  on  va  expéri- 
menter. 

La  première  conclusion  à  laquelle  arrivent  ces  auteurs  est  que  les 
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oscillations  maximales  se  produisent  toujours  lorsque  la  pression 
du  manchon  extérieur  est  très  nettement  supérieure  à  la  pression 
diastolique.  Ces  oscillations  maximales  sont  souvent  assez  étendues, 
se  montrant  parfois  dans  une  zone  de  ao  millimètres  Hg.  Elles  com- 
mencent à  se  manifester  lorsque  la  pression  régnant  dans  le  man- 
chon est  supérieure  de  10,  20  millimètres  Hg,  ou  même  davantage,  à 
la  pression  diastolique.  Pour  ne  citer  qu'un  exemple,  emprunté  à  la 
ligure  12  de  ces  auteurs,  ces  oscillations  maximales  apparaissent  à 
j)<>  millimètres  Ilg,  alors  que  la  pression  diastolique  intra- artérielle 
oscille  entre  66  et  64  millimètres  Hg  (valeurs  recueillies  en  amont 
et  en  aval  du  tube).  On  n'est  donc  plus  autorisé  à  admettre, 
comme  l'écrivait  Marev  en  1876,  que  «  les  expansions  d'une  artère 
soumise  à  une  contre -pression  graduelle  présentent  leur  amplitude 
maxima  au  moment  où  cette  contre-pression  fait  équilibre  à  la 
pression  constante  ».  Ce  décalage  des  oscillations  maximales,  par 
rapport  au  niveau  de  la  pression  constante,  est  dû  à  ce  que  ces 
oscillations  ne  se  produisent  jamais  du  fait  de  la  simple  dilatation 
artérielle  et  sous  l'influence  d'une  paroi  détendue  et  passive,  comme 
le  pensait  Marev,  mais  toujours  par  suite  du  décollapsus  artériel 
surajouté,  ainsi  que  nous  l'avons  dit  plus  haut.  D'après  Macwil- 
liam  et  Melvtn,  la  position  artérielle  qui  donne  par  excellence  les 
oscillations  maximales  dans  les  artères  normales  nest  pas  le  col- 
lapsus  complet,  mais  le  demi-collapsus,  c'est-à-dire  la  situation  réali- 
sée lorsque  l'artère  aplatie  représente  environ  le  demi-diamètre  du 
cylindre  primitif;  si  le  collapsus  devient  complet,  les  oscillations 
diminuent.  Le  fait  n'est  paradoxal  qu'en  apparence.  Pour  réaliser 
un  collapsus  total,  la  pression  du  manchon  doit  être  suffisamment 
élevée  pour  avoir  le  temps  de  produire  l'alFaissemeiit  artériel  dans 
le  minime  intervalle  séparant  deux  battements;  mais  alors,  elle  l'est 
trop  pour  permettre  une  dilatation  artérielle  complète  lors  de  la 
prochaine  onde.  Dans  ces  conditions,  l'onde  systolique  s'use  en 
quelque  sorte  à  restaurer,  et  même  à  restaurer  incomplètement,  la 
forme  circulaire  primitive  du  vaisseau;  tandis  que,  dans  le  demi- 
collapsus,  l'excédent  de  pression  extérieure  est  très  léger  et  n'op- 
pose pas  d'obstacle  appréciable  au  décollapsus  et  à  la  dilatation  arté- 
rielle consécutive.  Cette  loi  est  du  reste  sujette  à  quelques  variations. 
Dans  les  artères  dures  ou  contractées,  il  faut  un  plus  grand  degré 
de  collapsus  ou  même    un  collapsus  presque  complet  pour  donner 
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naissance  aux  oscillations  maximales:  dans  ce  cas,  en  effet,  les- 
valeurs  de  dilatation  ne  comptent  plus  guère,  et  c'est  le  maximum 
de  restauration  du  cylindre  artériel,  même  s'il  n'arrive  pas  à  être 
total,  qui  produit  les  oscillations  maximales. 

Voici  donc  rigoureusement  et  définitivement  prouvée  cette  «  non- 
concordance  des  oscillations  maximales  avec  la  pression  diasto- 
lique  »,  non-concordance  que  beaucoup  d'auteurs  avaient  depuis 
longtemps  soupçonnée,  que  nous  avions  nous-même  admise  en  ii)io, 
mais  que  nombre  d'autres  s'obstinaient  a  méconnaître.  Le  fait 
n'aurait  qu'une  importance  minime  si  le  décalage  de  ces  oscillations 
maximales  avait  lui-même  une  valeur  constante.  Mais  il  n'en  est 
rien.  Le  second  point  sur  lequel  insistent  Macwiluam  et  Mklvin 
est  que,  dans  la  zone  des  grandes  oscillations,  la  place  des  oscil- 
lations maximales  n'est  pas  fixe.  Suivant  telle  ou  telle  circonstance, 
ce  groupe  a  de  la  tendance  à  se  rapprocher  du  niveau  de  la  pression 
systolique  ou  de  celui  de  la  pression  diastolique  ;  et  c'est  ce  qui 
rend  si  variable  l'écart  entre  la  première  grande  oscillation  et  la 
plus  grande  oscillation,  en  dehors  même  de  toute  modification  dans 
la  tension  du  pouls.  —  D'après  Macwilliam  et  Melvik,  les  oscilla- 
tions maximales  ont  de  la  tendance  à  se  rapprocher  du  niveau  de  la 
tension  systolique  dans  deux  circonstances.  D'abord,  lorsque  l'artère 
se  trouve  plus  facilement  compressible  à  son  extrémité  distale: 
cette  extrémité  distale  s'alfaisse  alors  sous  1  effet  d'une  pression 
qui  n'est  guère  supérieure  à  celle  nécessaire  pour  provoquer  les 
grandes  oscillations  dans  le  reste  du  tube.  Macwilliam  et  Melvih 
ont  souvent  vu  dans  leurs  expériences  et  dans  des  conditions  ana- 
logues «  le  maximum  oscillatoire  se  rapprocher  d'une  remarquable 
façon  du  niveau  de  la  pression  systolique  ».  Le  même  phénomène 
peut  encore  dépendre  de  la  courbe  de  la  pression  pendant  la  durée 
de  la  pulsation.  Si  la  courbe  de  pression  de  l'artère  est  telle  que  le 
niveau  de  la  pression  minima  ne  s'abaisse  que  très  fugitivement  au- 
dessous  de  celui  du  manchon  extérieur,  le  collapsus  (et  partant  le 
décollapsus)  n'a  pas  le  temps  de  se  produire;  il  faut  alors  que  la 
pression  extérieure  devienne  très  notablement  supérieure  au  taux 
diastolique  pour  qu'un  collapsus  suffisant  puisse  avoir  lieu.  Car  le 
facteur  temps  a  une  grande  importance;  et,  comme  nous  l'avons 
déjà  dit,  il  faut  du  temps,  à  cause  de  l'inertie  de  la  paroi,  pour 
que  s'établisse  une  moditication  de  la  capacité  artérielle,  collapsus 
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partiel  ou  total.  —  C'est  surtout  sous  l'influence  de  l'allongement  du 
tube  artériel  que  le  groupe  des  oscillations  maximales  aurait  de  la 
tendance  à  se  rapprocher  du  niveau  de  la  pression  di&s4oliq~zie.  On 

parle  toujours  uniquement  de  la  dilatation  expansive  du  vais 
survenant  du  fait  de  l'excès  de  la  pression  intérieure,  alors  qu'il 
se  produit  aussi  à  ce  moment  un  allongement  de  l'artère.  Dans 
1  appareil,  à  travers  la  paroi  de  verre,  on  peut  constater  de  la  façon 
la  plus  nette  que  la  compression  extérieure  raccourcit  1  artère  et  la 
redresse,  alors  que  l'excédent  de  pression  intérieure  l'allonge  et  la 
rend  tortueuse.  Ces  valeurs  d'allongement  doivent  donc  entrer  en 
ligne  de  compte,  surtout,  disent  Macwilliam  et  Mei.vin.  si  le 
segment  artériel  n'est  pas  fixé  à  ses  deux  extrémités.  «  Nous 
conclurons  donc  de  nos  expériences,  ajoutent  ces  auteurs,  que  le 
déplacement  du  maximum  oscillatoire  vers  un  niveau  inférieur 
peut  être  dû,  en  partie  au  moins,  au  rôle  joué  par  l'élongation 
artérielle,  les  variations  de  volume  dues  a  cette  cause  intervenant 
dune  façon  très  précoce,  alors  même  que  le  chiffre  de  tension 
diastolique  n'a  pas  été  atteint  dans  la  manchette  extérieure;  car.  il 
n'y  a  pas  besoin  que  l'artère  soit  entrée  en  collapsus,  et  la  simple 
dilatation  artérielle,  sans  décollapsus,  allonge  aussi  l'artère  ». 
A  signaler  encore  que,  lors  de  la  baisse  de  tension  dans  le  manchon 
liquide,  lés  oscillations  maximales  sont  plus  amples  et  surtout  plus 
-ituées  que  lorsque  Ion  procède  en  faisant  monter  la  pression. 
Même  remarque  avait  été  faite,  en  1910,  par  Ewald  opérant  sur  un 
«  bras  artificiel  ».  Le  phénomène  est  du  reste  de  constatation  cou- 
rante chez  l'homme,  et  1  on  sait  que  la  première  grande  oscillation 
repérée  lors  d'une  décompression  de  la  manchette  se  trouve  souvent 
à  un  niveau  un  peu  inférieur  o  cm.  5  à  1  cm.  Hg)  à  celui  indiqué 
par  l'apparition  de  cette  première  grande  oscillation  lors  dune 
compression  croissante, 

La  pression  diastolique  ne  coïncidant  pas  avec  les  oscillations 
maximales,  où  faut-il  donc  placer  Y  index  diastolif/ue  dans  ces 
courbes  oscillatoires  expérimentales?  Macwilliam  et  Melvin 
insistent  sur  ce  fait  que,  le  plus  souvent,  la  pression  diastolique 
correspond  presque  exactement  aux  petites  oscillations  qui,  lors 
d'une  pression  descendante,  sont  les  premières  à  réapparaître  sur 
la  courbe  après  la  diminution  brusque  des  grandes  oscillations  En 
fixant  cet  index  sur  la  première  petite  oscillation    lors  d'une  près 
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décroissante  dans  le  manchon),  on  procède  plus  exactement  qu'en 
le  plaçant  sur  la  première  ou  plutôt  la  dernière  grande  oscillation  ; 
cette  grande  oscillation  prouve  en  effet  que  le  taux  de  la  tension 
diastolique  a  été  surpassé,  puisque  le  collapsus  a  pu  se  produire.  En 
résumé,  ils  confirment  les  vues  défendues  par  de  nombreux  auteurs 
et  par  nous-même,  à  savoir  que  la  transition  brusque  entre  la  zone 
des  grandes  oscillations  et  des  petites  oscillations,  quand  elle  existe, 
est  le  critérium  le  plus  sûr  de  la  pression  diastolique. 

Nous  disons   quand   elle  existe,  car  elle   n'existe  pas   toujours. 
D'une  extrême   netteté   sur  certains  tracés   (fig.  4j),   elle  devient 
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Fig.  47.  —  Courbe  oscillatoire  expérimentale.  —  Figuration  schématique 
d'un  tracé  recueilli  par  Macwilliam  et  Melvin  sur  une  carotide  de 
brebis  (Heart,  191 4,  p.  166,  fig.  12).  Il  existe  sur  ce  travé  une  dénivel- 
lation très  brusque  au  taux  de  pression  extérieure  de  80  millimètres  Hg: 
mais  on  remarque  que  ce  chiiïre  est  encore  très  supérieur  à  la  tension' 
diastolique  intra-artérielle  66  à  64  millimètres  Hg).  On  voit  donc  à 
quelle  erreur  on  s'exposerait  en  notant  le  chiffre  de  pression  diasto- 
lique, au  moment  où  se  produisent  les  oscillations  maximales  ou  juxta- 
maximales,  le  taux  de  la  pression  extérieure  à  l'artère  à  ce  moment-là 
(90  et  80  millimètres  Hg)  étant  beaucoup  plus  élevé  que  celui  de  la 
tension  diastolique  intra-artérielle  (66  à  64  millimètres  Hg). 

beaucoup  plus  incertaine  sur  d'autres,  dont  la  lecture  est  dès  lors 
plus  difficile.  Elle  peut  faire  totalement  défaut  sur  un  certain 
nombre.  On  voit  alors  les  oscillations  diminuer  très  régulièrement 
et  très  progressivement  d'amplitude,  sans  qu'il  soit  possible  de 
fixer  aucune  démarcation  entre  la  zone  des  grandes  et  des  petites 
oscillations  (fig.  49)-  Nous  ne  saurions  trop  insister  sur  l'impor- 
tance de  ces  courbes  oscillatoires  expérimentales  (recueillies  ce- 
pendant dans  des  conditions  idéales),  dans  lesquelles  cette  transi- 
tion brusque  si  importante  manque  de  netteté  ou  fait  complète- 
ment défaut.  Au  lieu  de  dissimuler  de  pareils  faits,  nous  estimons 
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au  contraire  qu'il  convient  de  les  mettre  en   pleine  valeur,  car  ils 
montrent  les  difficultés  et  aussi  les  limites  de  la  méthode  oscilla- 
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Fia.  48.  —  Courbe  oscillatoire  expérimentale.  —  Figuration  schématique 
d'un  tracé  recueilli  par  M.vcv\  ili.iam  et  Mbi.vin  sur  une  carotide  de 
bœuf  «relâchée)  (Heart,  1914,  p.  170.  iîg.  16}.  Les  chiffres  supérieurs 
indiquent  la  pression  extérieure  à  laquelle  se  trouve  soumise  l'artère; 
des  deux  rangées  de  chiffres  inférieurs,  la  première  indique  la  tension 
diastolique  à  l'entrée  du  cylindre  artériel,  la  seconde,  cette  même 
pression  diastolique  à  la  sortie,  la  tension  diastolique  régnant  à  l'inté- 
rieur de  l'artère  étant  vraisemblablement  intermédiaire  à  ces  deux 
valeurs.  On  remarque  que  la  brusque  dénivellation  des  oscillations 
au  moment  où  la  pression  extérieure  est  de  5o  millimètres  Hg  corres- 
pond sensiblement  au  taux  de  la  pression  diastolique  (48-46  millimè- 
tres Hg),  et  que  la  dénivellation  inférieure  fournit  encore  une  indi- 
cation plus  rigoureusement  exacte  45  millimètres  Hg  de  pression 
extérieure  pour  une  tension  diastolique  de  46  à  44  millimètres  Hg). 
A  Doter  également  le  fait  un  peu  anormal  que  l'amplitude  des  grandes 
oscillations  reste  stationnaire  sur  une  étendue  de  pression  de  20  milli- 
mètres Hg. 

toire.   Par  eux   se  trouve  expliqué  et  justifié  l'embarras   très   réel 
dans  lequel,  on  se  trouve  assez  fréquemment  en  clinique,    si  l'on 
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Fin.  49.  —  Courbe  oscillatoire  expérimentale. —  Oscillations  artérielles 
d'amplitude  très  régulièrement  croissante,  sans  aucune  dénivellation 
brusque  permettant  de  fixer  le  niveau  de  la  pression  diastolique. 
Figuration  schématique  d'un  tracé  recueilli  sur  une  carotide  de  bœuf 
(contractée),  par  Macwilliam  et  Mblvih  (Heart,  1914,  p.  177,  fig.  17). 

veut  être  sincère,  même  en  usant  des  appareils  les  plus  perfection- 
nés et  les  plus  sensibles. 

Nombreuses,  lorsque  l'on  y  réfléchit,  sont  les  causes  capables 
d'atténuer  ou  de  masquer  cette  transition  brusque  entre  la  zone  des 
petites    et   des  grandes  oscillations.  La    cause   de  cette   transition 
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brusque  réside  essentiellement  dans  l'écart  entre  le  taux  des  valeurs 
de  dilatation  et  celui  des  valeurs  de  décollapsus;  cet  écart  devant 
être  d'autant  plus  accentué  que  les  valeurs  de  dilatation  seront 
plus  faibles,  et  les  valeurs  de  décollapsus  plus  étendues  et  surtout 
d'apparition  plus  brusque.  Or,  même  dans  les  expériences  conduites 
in   vitro,  la  compression  se  faisant  sentir  également  sur  tout  le  cy- 
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Fig.  5o.  —  Différences  de  réduction  dans  la  capacité  d'un  tuhe  artériel. 
sous  l'influence  de  pressions  extérieures  progressivement  croissantes, 
suivant  qu'il  s'agit  d'une  artère  «  relâchée  »  ou  «  contractée».  (D'après 
Macs\  ii.i.iam  et  Melvin.) 


lindre  artériel,  ces  conditions  sont  loin  d'être  toujours  réunies. 
Parmi  les  facteurs  capables  d'effacer  ou  d'estomper  la  démarca- 
tion brusque  dans  la  succession  des  oscillations,  on  peut  citer  avec 
Mai  William  et  Melvïn  une  trop  grande  dilatabilité  artérielle,  ou 
encore  une  rigidité  excessive,  comme  aussi  la  présence  de  zones 
inégalement  résistantes  sur  le  trajet  du  tube  artériel.  Une  artère 
trop  dilatable  aura  non  seulement  l'inconvénient  de  présenter 
d'énormes  valeurs  de  dilatation,  qui  feront  pâlir  celles  dues  au 
décollapsus,  mais  celui  d'y  joindre  une  élongation  dont  l'effet,  se 
manifestant  dès  la  période  subdiastolique,   viendra  grossir  encore 
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[es  plus  élevées  de  la  zone  des  petites  oscillations.  Dans  les  artères 
trop  rigides,  la  transition  risquera  également  d'être  masquée.  Dans 
de  tels  vaisseaux,  Le  collapsus  est  en  général  très  progressif,  très 
lent  à  s'établir,  par  suite  de  la  résistance  inarquée  des  parois  à 
L'affaissement  ;  ce  collapsus  sera  donc  minime  durant  le  temps 
très  court  où  la  pression  extérieure  surpassera  la  tension  diasto- 
liqueet,  partant,  les  valeurs  de  décollapsus  ne  croîtront  que  progres- 
sivement. (  >n  comprend  enfin  que,  dans  des  tubes  aux  parois  inégale- 
ment résistantes.  Le  développement  parcellaire  et  graduel  de  l'acco- 
lement  pariétal  s'opposera  à  l'addition  brusque  d'une  valeur  impor- 
tante de  décollapsus  aux  valeurs  de  dilatation  déjà  existantes  '. 

I     Courbes  oscillatoires  cliniques.  —  Ici,  la  compression 


1  Depuis  les  premières  recherches  de  Mahev.  l'étude  expérimentale  '/es 
oscillations  de  la  paroi  artérielle  a  suscité  toute  une  série  de  travaux  dont  la 
revue  suffirait  à  alimenter  un  travail  d'ensemble.  Nous  nous  sommes  borné 
à  l'analyse  du  travail  de  Macwilliam  et  Mei.vix  qui  nous  a  semblé  un  des 
mieux  conduits,  un  des  plus  instructifs,  et  surtout  un  des  plus  propres  à 
mettre  en  lumière  les  réelles  difficultés  de  la  méthode  oscillatoire. 

Nous  devons  signaler,  cependant,  une  importante  étude  (I'Erlanger  (1916) 
réalisée  à  l'aide  dune  technique  un  peu  différente.  L'appareil  employé  est  celui 
de  Brooks  et  Lockhardt,  et  l'expérimentation  porte  soit  sur  des  tubes  de 
caoutchouc,  soit  sur  des  artères  animales.  La  différence  la  plus  importante 
e<l  qu'au  lieu  de  produire  dans  ces  tubes  une  sorte  de  pouls  artificiel,  on  les 
amène  d'une  façon  stable  en  position  systolique  ou  diastolique  ;  un  trait 
horizontal  enregistré  à  chaque  phase  marque  le  sommet  et  la  base  des 
oscillations,  dont  il  est  facile  de  restituer  la  série  parla  suite.  De  celte  façon, 
Ealangbb  estime  qu'on  élimine  les  erreurs  dues  au  rythme  pulsatoire.  aux 
résistances  périphériques  qui  sont  complètement  supprimées),  sans  compter 
que  la  véritable  pression  systolique  ou  diastolique  intra-artérielle  est  calculée 
sans  difficulté  puisqu'il  s'agit  de  valeurs  stables.  <>n  peut  se  demander,  tou- 
B,  si  L'on  se  rapproche  plus  de  cette  façon  des  conditions  de  la  mensuration 
clinique.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'auteur  arrive  à  cette  conclusion  que  la  configu- 
ration de  la  courbe  oscillatoire,  la  situation  des  oscillations  maximales  sont 
capables  de  varier  suivant  de  multiples  conditions:  compressibilité  et  dimen- 
sions plus  ou  moins  mandes  de  l'espace  péri-artéricl.  dilatabilité  du  tube  en 
expérience,  configuration  et  étendue  des  cônes  supérieur  et  inférieur  d'acço- 
lement  incomplet,  établissement  de  la  pression  extérieure  pendant  la  période 
lapsus  u  de  décolla psus  artériel,  etc.  A  signaler  aussi  que,  dans 
d'autres  expériences  conduites  à  l'aide  d'un  pouls  artificiel,  cet  auteur  a  vu 
le  maximum  oscillatoire  se  superposer  au  collapsus  complet  de  l'ail.  •  li 
ans  les  expériences  de  Macxvili  iam  et  Mm\;\.  ce  maximum 
oscillatoire  coïncidait  avec  un  état  de  demi-collapsus  artériel,  «'est  que  le  pouls 
artificiel  produit  par  ces  auteurs  se  trouvait  de  forme  atypique. 
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s'exerce  sur  l'artère  humérale  humaine,  par  l'intermédiaire  des  par- 
ties molles  du  bras,  au  moyen  d'une  manchette  pneumatique.  Les 
modifications  imprimées,  du  fait  de  ces  circonstances  nouvelles,  à  la 
courbe  oscillatoire  sont  multiples  :  présence  d'oscillations  au-dessus 
de  la  pression  systolique,  altération  de  la  zone  des  grandes  oscil- 
lations, sans  compter  les  variations  individuelles  dépendant  de 
chaque  cas  particulier. 

a.  Oscillations  supra-maximales.  —  La  partie  supérieure  de  la 
courbe,  représentée  précédemment  par  une  simple  ligne  horizontale, 
va  se  trouver  occupée,  sur  un  espace  variable,  par  quelques  oscilla- 


Fig.  5i.  —  Courbe  oscillatoire  réelle.  —  Première  modification  consis- 
tant dans  l'adjonction,  aux  deux  phases  déjà  existantes  des  oscillations 
infra-minimales  et  des  grandes  oscillations,  d'oscillations  supra-maxi- 
males dues  au  choc  du  pouls  humerai  contre  le  rebord  supérieur  de 
la  manchette  brachiale. 


tions  ordinairement  de  très  faible  amplitude.  Ces  oscillations,  qui 
se  produisent  alors  que  la  pression  du  brassard  est  supérieure  à  la 
pression  systolique  et  que  par  conséquent  l'artère  humérale  reste 
continuellement  affaissée,  sont  dues  au  choc  rythmique  du  pouls 
humerai  contre  le  bord  supérieur  du  manchon.  Du  fait  de  la  pré- 
sence des  oscillations  supérieures,  la  courbe  oscillatoire  se  trouve 
donc  divisée  en  trois  segments  :  au  milieu,  les  grandes  oscillations- 
dont  le  début  et  la  fin  marquent  la  pression  diastolique  et  systo- 
lique; au-dessus  et  au-dessous,  d'autres  oscillations,  que  l'on  pour- 
rait dénommer  oscillations  supra-maximales  et  oscillations  infra- 
minimales  puisqu'elles  se  produisent  respectivement,  soit  au-dessus 
de  la  pression  maxima,  soit  au-dessous  de  la  pression  minima. 

b.  Altération  de  la  zone  des  grandes  oscillations.  —  Dans  les 
expériences  que  nous  avons  relatées  plus  haut,  nous  avons  déjà  vu 
lnllnre  générale  de  cette  zone  des  grandes  oscillations  se  modifier 
singulièrement  du  fait  de  l'inertie  de  la  paroi  artérielle,  alors  même 
que  la  pression  extérieure  était  transmise  directement,  intégrale- 


METHODE    OSCILLATOIRE  121 

mont,  et  surtout  uniformément,  à  toute  l'étendue  du  cylindre  vas- 
culaire.  Ces  moditications  persistent  dans  les  courbes  recueillies 
chez  l'homme  et  vont  se  trouver  encore  ag-gravées  par  suite  de  L'en- 
trée en  scène  d'un  nouveau  facteur. 

Ce  facteur,  c'est  {'inégale  transmission  de  la  pression  aux  diffé- 
rentes parties  de  l'artère  emprisonnée  sous  la  manchette.  V.  R.ECK- 
UNGHAOSEN  a  depuis  longtemps  signalé  l'écrasement  plus  précoce 
de  l'artère  sous  la  partie  centrale  que  sous  les  parties  périphériques 
de  la  manchette;  mais  le  point  est  de  telle  importance  et  sa  mécon- 
naissance a  conduit  à  de  telles  erreurs  dans  l'appréciation  de  la  va- 
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Fic.52.  —  Figure  schématique  montrant  l'inégale  transmission  de  la  pres- 
sion île  la  manchette  pneumatique  à  l'artère  et  le  mode  d'écrasement 
de  cette  artère. 

leur  de  la  méthode  oscillatoire  que  nous  devons  y  insister.  Que 
la  pression  du  brassard  ne  se  transmette  pas  intégralement  même  à 
la  portion  centrale  du  segment  artériel,  cela  se  comprend  aisément, 
et  l'interposition  des  parties  molles,  l'inertie  des  différents  milieux, 
sont  autant  de  facteurs  qui  expliquent  suffisamment  cette  minime 
déperdition  centrale  ou  perpendiculaire.  Elle  n'est  pourtant  pas  la 
seule  à  considérer.  Sur  les  portions  du  vaisseau  sous-jacentes  aux 
bords  de  la  manchette,  se  produit  une  déperdition,  que  l'on  pourrait 
appeler  marginale  ou  tângentielle,  et  dont  il  est  facile  de  comprendre 
la  cause.  Supposons  qu'il  existe  dans  la  manchette  une  pression  de 
i5o  millimètres  Hg.  La  partie  centrale  de  1  artère  qui  reçoit  le  maxi- 
mum de  pression  vient  de  s'affaisser  sous  une  pression  qui,  si  l'on 
veut,  est  de  1 4^  millimètres  Hg-.  Mais,  cette  même  pression  ne  règne 
pas  jusque  sur  les  extrémités  de  l'artère.  Au  dessous  du  centre 
de  la  manchette  et  jusqu'au  contact  de  l'artère,  existe-une  zone  cir- 
culaire étroite  de  parties  molles  où  la  tension  oscille  entre  i5o  et 
i  i~>  millimètres.  Suffisamment  en  dehors  des  bords  de  la  manchette, 
ces  mêmes  parties  molles  ne  sont  soumises  qu'à  la  seule  pression 
atmosphérique.  Existerait-il  donc,   à  l'extrême  limite  des  bords  de 
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la  manchette,  et  limitée  par  un  plan  perpendiculaire,  une  tranche 
moléculaire  idéale  qui  supporterait  sur  sa  face  interne  une  pression 
de  i  \o  millimètres  H  g- et  sur  sa  face  externe  une  pression  de  zéro? 
Evidemment  non,  et  l'on  est  bien  obligé  d'admettre  que,  du  centre  de 
la  manchette  jusqu'au  delà  de  ses  bords,  la  pression  qui  pèse  sur 
les  parois  artérielles  subit  une  dégradation  de  i5o  ou  i45  milli- 
mètres à  zéro,  dégradation  dont  la  pente  peut  être  suffisamment  raide 
dans  des  circonstances  favorables,  mais  aussi  plus  inclinée  dans 
d'autres  circonstances  moins  heureuses.  Cette  déperdition  marginale 
doit,  en  effet,  représenter  une  valeur  éminemment  variable  (même 
avec  un  brassard  identique)  suivant  l'épaisseur  des  parties  molles 
et  la  hauteur  de  la  pression  initiale.  Dès  lors,  pour  une  pression  de 
14S  millimètres  Hg,  transmise  à  la  partie  centrale  de  l'artère,  celle 
qui  va  régner  sur  les  portions  périphériques  sera  peut-être  seulement 
de  i4o,  i3o  millimètres  Hg,  ou  peut-être  moins,  suivant  les  cas1. 
Ce  facteur  nouveau  introduit,  dans  les  courbes  oscillatoires  cli- 
niques, un  trouble  analogue  à  celui  occasionné  par  l'inertie  de  la 
paroi  artérielle  dans  l'oscillométrie  expérimentale.  Le  collapsus 
incomplet,  dû  à  un  affaissement  artériel  ne  se  réalisant  que  pro- 
gressivement, s'aggrave,  du  fait  de  la  transmission  inégale  de  la 
pression  de  la  manchette,  d'un  collapsus  partiel  ou  régional  inté- 
ressant d'abord  le  centre  et  ne  s'étendant  que  graduellement  aux 
deux  extrémités  du  tube  artériel.  Deux  circonstances  dont  les 
conséquences  vont  s'additionner,  pour  substituer  un  collapsus  arté- 
riel progressif  au  collapsus  théorique  d'emblée  total  et  géné- 
ral. —  La  première  conséquence  de  ce  fait  est  que  les  grandes 
oscillations,  lors  d'une  compression  croissante  dans  la  manchette 
au     lieu    de   présenter    d'emblée    leur   maximum,    augmenteront 


1  D'après  Sahli,  la  pression  étant  un  peu  moins  forte  dans  le  bout  périphé- 
rique de  l'humérale  que  dans  le  bout  central,  c'est  ce  bout  périphérique  qui 
s'écraserait  tout  d'abord.  Cette  hypothèse  est  assez  peu  probable,  car  la 
chute  de  la  pression  le  long  d'un  cylindre  humerai  de  10  à  12  centimètres  ne 
doit  pas  atteindre  le  taux  de  la  déperdition  marginale  de  la  pression  s'exerçant 
sur  les  deux  bords  du  vaisseau.  Il  en  est  autrement,  lorsqu'une  pression  iden- 
tique règne  sur  toute  l'étendue  de  l'artère,  et,  dans  leurs  expériences, 
Macwilliam  et  Melvin  ont  bien  constaté  que,  «  lors  d'une  pression  externe 
ascendante,  l'affaissement  de  l'artère  commence  par  l'extrémité  distale  et 
que  les  mouvements  sont  plus  considérables  à  ce  niveau  quand  la  pression 
monte  davantage.  » 
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progressive  me*i  d'amplitude  pendant  un  certain  temps.  Le 
maximum  oscillatoire  n'eût  été  atteint  d'emblée  que  si  la  pre- 
miére  valeur  de  décollapsus  entrant  en  scène  avait  été  l'expres- 
sion d'un  décollement  se  produisant  sur  toute  la  longueur  du 
vaisseau:  or,  nous  venons  de  voir  que  seules  les  parties  centrales 
commençaient  à  s'affaisser.  De  là  résulte  que  ce  maximum  n'occu- 
pera plus  exactement  le  début  du  segment  moyen  de  la  courbe, 
mais  un  point  plus  ou  moins  éloigné  entre  la  pression  systolique  et 


F i < i .  f>3.  —  Courbe  oscillatoire  réelle.  —  Deuxième  modification,  se  tra- 
duisant par  une  démarcation  moins  nette  de  la  phase  des  grandes 
oscillations  d'avec  la  phase  des  oscillations  infra-minimales  ou  supra- 
maximales.  L'amplitude  des  grandes  oscillations,  au  lieu  de  s'établir 
brusquement,  croit  progressivement,  puis  diminue  plus  rapidement 
après  avoir  atteint  son  maximum.  Il  résulte  de  là  que  le  début  et  la 
lin  de  la  phase  des  grandes  oscillations  se  détachent  moins  nettement 
sur  la  courbe  oscillatoire,  et  que  les  oscillations  maximales  et  juxta- 
maximales  ne  correspondent  plus  à  la  pression  diastolique,  mais  à 
une  pression  assez  notablement  supérieure.  Comparer  cette  nouvelle 
courbe  avec  la  courbe  théorique  de  la  figure  \4  et  avec  celle,  déjà 
modifiée,  de  la  figure  5i. 

la  pression  diastolique.  On  verra  donc  s'intercaler  et  grandir,  à  la 
partie  inférieure  de  la  zone  des  grandes  oscillations,  cette  phase 
d'oscillations  presque  maximales  ou  juxta-maximales  dont  l'im- 
portance variera  suivant  l'élévation  de  la  pression  et  aussi,  sans 
doute,  suivant  1  épaisseur  du  bras  soumis  à  la  compression.  —  Pour 
des  raisons  analogues,  mais  inverses,  les  grandes  oscillations,  tout 
en  haut  de  la  courbe,  ne  présentent  pas  d'emblée  toute  l'amplitude 
ù  laquelle  elles  auraient  droit  théoriquement.  Suivant  le  sens  dans 
lequel  on  effectue  la  lecture  de  cette  courbe,  on  peut  dire  qu'elles 
diminuent  trop  rapidement  ou  qu'elles  n'atteignent  pas  d'emblée 
l'amplitude  qu  elles  devraient  avoir.  C'est  qu  en  effet,  en  haut  de 
la  courbe  comme  en  bas,  la  valeur  de  décollapsus  qui  va  se  super- 
poser dans  chaque  oscillation  à  la  valeur  de  dilatation  n'atteint  pas 
de  suite,  mais  progressivement,  son  véritable  taux.  Supposons,  dans 
le  brassard,  une  pression  supérieure  à  la  tension  systolique  et 
laissons-la   tomber  lentement  jusqu  à  ce  qu'elle  devienne   égale  ou 
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un  peu  inférieure  à  la  tension,  maxima.  A  ce  moment,  l'extrême 
sommet  de  l'ondée  systolique  va  pouvoir  pénétrer  dans  le  segment 
humerai  emprisonné  et  affaissé  sous  le  manchon  ;  mais  seule  la  par- 
tie supérieure  du  vaisseau  située  sous  le  bord  du  brassard,  et  sup- 
portant de  ce  fait  une  pression  moindre,  se  laissera  tout  d'abord  in- 
jecter. De  plus,  cette  inondation  n'aura  lieu  que  pendant  un  temps 
extrêmement  court,  comme  il  est  facile  de  s'en  rendre  compte  en 
considérant  le  sommet  aigu  d'un  sphvgmogramme.  Ce  n'est  qu'au 
fur  et  à  mesure,  la  pression  s'abaissant  dans  le  brassard,  que  l'ondée 
systolique  aura  la  force  et  le  temps  de  pénétrer  dans  toute  la 
longueur  du  tunnel  artériel,  pour  restaurer  son  calibre  initial  et  réa- 
liser un  décollapsus  total  et  général. 

Parmi  les  causes  susceptibles  d  altérer  les  courbes  oscillatoires  en 
clinique,  il  faut  encore  compter  avec  ce  fait  que,  dans  la  compres- 
sion du  bras,  l'humérale,  pour  être  l'artère  la  plus  importante,  n'en- 
tre sans  doute  pas  seule  en  jeu.  On  ne  peut  éliminer  absolument 
d'autres  branches  artérielles  assez  volumineuses,  dont  la  pression 
diastolique  est  un  peu  inférieure  à  celle  de  l'humérale  et  qui  se  lais- 
sent écraser  pareillement.  Condition  défavorable,  qui  contribue  à 
donner  encore  moins  de  netteté  a  la  limitation  inférieure  ou  supé- 
rieure de  la  zone  des  grandes  oscillations. 

c.  Variations  individuelles.  —  Il  suffit  de  prendre  la  tension  san- 
guine par  la  méthode  oscillatoire  chez  un  certain  nombre  de  malades 
et  de  suivre  attentivement  la  succession  des  mouvements  de  l'ai- 
guille du  manomètre  pour  se  rendre  compte  des  variations  consi- 
dérables de  la  courbe  oscillatoire,  suivant  les  sujets.  Ces  variations 
peuvent  affecter  chacun  des  trois  segments  de  la  courbe  et  relèvent 
de  conditions  multiples  :  valeur  absolue  de  la  tension  sanguine,  hau- 
teur de  la  pression  du  pouls,  état  de  l'élasticité  artérielle,  calibre  du 
vaisseau,  épaisseur  des  parties  molles,  etc. 

Les  oscillations  infra-minimales  diffèrent  beaucoup  d'amplitude 
et  de  netteté.  Les  conditions  qui  paraissent  le  plus  favorables  à  leur 
développement  sont  celles  qui  donnent  lieu  au  pouls  ample,  bon- 
dissant :  c'est-à-dire  une  tension  systolique  élevée  et  une  forte  pres- 
sion du  pouls,  le  tout  allié  à  une  élasticité  artérielle  parfaite,  per- 
mettant une  forte  expansion  du  vaisseau.  De  cette  façon,  se  trou- 
vent réunies  toutes  les  conditions  propres  à  faire  monter  le  taux  des 
valeurs   de  dilatation,    sous  l'influence   desquelles  se  trouvent  ces 
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oscillations  infra-minimales.  Lorsqu'elles  sont  très  amples,  leur 
début  peut  se  manifester  très  tôt,  dès  que  la  pression  s  est  élevée 
de  quelques  millimètres  Hg  seulement  dans  la  manchette,  ou  môme 
dès  que  le  brassard  est  ajusté  sur  le  bras.  C'est  dans  l'insuffi- 
sance aortique,  la  néphrite  chronique,  qu  elles  atteignent  leur  plus 
haute  valeur.  Leur  accroissement  est  assez  régulier,  mais  se  fait 
peut-être  plus  rapidement,  comme  l'a  fait  remarquer  Strasiîir<.er, 
vers  la  partie  supérieure  de  la  courbe  que  vers  la  partie  inférieure. 
Lorsque  le  pouls  est  petit,  filiforme,  elles  deviennent  très  peu  ap- 
parentes et  leur  début  est  plus  tardif;  dans  des  cas  de  ce  genre,  et 
notamment  dans  un  cas  de  rétrécissement  aortique  pur,  nous  les 
avons  vues  se  manifester  seulement  avec  une  pression  de  4  ii  5  centi- 
mètres Hg  dans  la  manchette  brachiale. 

Les  variations  individuelles  sont  encore  plus  considérables  en 
ce  qui  concerne  les  oscillations  supra-maximales.  Ces  variations 
semblent  dépendre  au  moins  autant  de  la  coniiguration  du  bras,  de 
l'épaisseur  des  parties  molles,  du  calibre  de  l'artère,  que  des  qua- 
lités du  pouls.  Tantôt  réduites  à  quelques  oscillations  à  peine  sen- 
sibles, précédant  de  peu  ^lorsqu'on  fait  baisser  la  pression  dans  le 
brassard)  la  naissance  des  grandes  oscillations,  elles  affectent  d'au- 
tres fois  une  amplitude  très  marquée,  se  manifestant  sur  une  grande 
étendue,  ne  cessant  même  pas  lorsque  la  pression  de  la  manchette 
surpasse  de  8  à  io  centimètres  Hg  la  tension  maxima.  Mabey, 
du  reste,  avait  parfaitement  noté  qu'avec  son  sphygmoscope  il  était 
souvent  impossible  de  faire  disparaître  ces  oscillations,  même  avec 
une  pression  de  a5  à  3o  centimètres  Hg. 

Pour  ce  qui  a  trait  à  la  phase  des  grandes  oscillations,  les  varia- 
tions individuelles  ne  sont  pas  moins  marquées.  —  L'amplitude  de 
ces  oscillations  ne  présente  rien  d'absolu  et  dépend  uniquement  du 
taux  respectif  des  valeurs  de  dilatation  et  de  décollapsus  dans  le  cas 
considéré.  C'est  dire  que  ces  oscillations,  très  accusées  et  parfois 
même  gigantesques  (i  centimètre  et  demi  au  tonomètre  de  Recklisg- 
iiaisen,  plusieurs  centimètres  à  l'oscillomètre  de  Pachon,  jusqu'à 
m  ou  12  centimètres  au  sphygmoscope  de  Pal)  lorsqu'il  s'agit 
d  artères  volumineuses  avec  pouls  ample  et  tendu,  peuvent  devenir 
extrêmement  minimes  et  presque  imperceptibles  dans  le  cas  d'ar- 
tères petites  avec  pouls  filiforme.  En  un  mot.  ce  terme  de  «  grandes 
oscillations  »  n'a  de  valeur  que  par  rapport  aux  oscillations  infra- 
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minimales  ou  supra-maximales  de  la  même  courbe  ;  il  n'autorise 
aucune  comparaison  d'une  courbe  à  l'autre.  —  L'importance  des 
déformations  de  la  courbe,  sur  lesquelles  nous  avons  si  longuement 
insisté  plus  haut,  diffère  de  même  beaucoup  suivant  les  individus. 
Elle  se  trouve  soumise  à  plusieurs  facteurs  et,  pour  une  grande  par- 
tie sans  doute,  à  l'épaisseur  des  parties  molles.  Disons  aussi  que  ces 
déformations  sont  grossies  en  quelque  sorte  par  le  chiffre  de  la  ten- 
sion du  pouls.  Gela  est  vrai  surtout  pour  les  déformations  de  la 
partie  inférieure  de  la  courbe.  Si  la  tension  du  pouls  est  réduite  (20  à 
3o  millimètres  Hg  par  exemple),  l'amplitude  maxima  des  oscilla- 
tions suit  d'assez  près,  à  un  demi-centimètre  Hg  à  peine,  le  début 
des  grandes  oscillations.  Lorsqu  au  contraire,  comme  dans  l'insuf- 
fisance aortique,  la  néphrite  chronique,  la  tension  du  pouls  très 
augmentée  atteint  les  chiffres  de  60,  80  ou  i<><>  millimètres  Hg. 
l'amplitude  maxima  n'est  souvent  réalisée  qu'après  2,  3  et  même  \ 
centimètres  Hg  au-dessus  du  point  marquant  le  premier  décollap- 
sus.  On  peut  voir,  enfin,  le  maximum  oscillatoire  se  stabiliser  et  les 
grandes  oscillations  présenter,  pendant  un  certain  temps,  une  même 
amplitude.  Tout  en  haut  de  la  courbe  oscillatoire,  se  manifestent 
les  mêmes  variétés;  et,  s'il  est  des  cas  où  la  disparition  et  la  nais- 
sance des  grandes  oscillations  est  manifeste,  il  en  est  d'autres, 
comme  nous  le  verrons,  où  l'on  éprouve  les  plus  grandes  difficultés 
à  les  distinguer  des  oscillations  supra-maximales. 

S  2.  LES  APPAREILS 

Le  but  de  ces  appareils,  nons  l'avons  dit,  est  de  recueillir  les 
variations  de  pression  déterminées  par  les  mouvements  de  la  paroi 
artérielle;  puis,  de  restaurer  les  oscillations  primitives  de  cette 
paroi  en  rendant  de  nouveau  sensibles,  sous  forme  de  mouvement, 
ces  variations  de  pression. 

i°  Dispositif  permettant  de  recueillir  les  oscillations 
de  la  paroi  artérielle.  —  C'est  toujours  à  l'aide  d'un  appareil 
compresseur  que  l'on  opère,  puisque  c'est  la  compression  seule  qui 
fait  naître  les  mouvements  de  la  paroi  artérielle  qu'il  s'agit  d'étudier. 
La  méthode  la  plus  couramment  employée  est  la  compression  cir- 
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euh  ire  pneumatique.  On  peut  utiliser  encore  la  compression  à 
L'aide  d'un  pléthysmographe  ou  la  compression  artérielle  loca- 
lisée. 

a.  Compression  circulaire  pneumatique.  —  Lesappareils  employés 
sont  exactement  les  mêmes  que  ceux  utilisés  clans  les  méthodes 
précédentes.  Qu'il  s'agisse  d'une  manchette  brachiale  ou  d'un  bra- 
celet antibrachial,  le  principe  est  identique;  ce  sont  toujours  les 
oscillations  pariétales  de  l'artère  principale  du  membre  sur  lequel 
on  opère  que  1  on  s'efforce  d'enregistrer.  Ce  qu'on  peut  faire  sur 
l' numérale,  la  fémorale,  les  artères  antibrachiales,  peut  être  essayé 
aussi  sur  les  artères  digitales  à  laide  du  doigtier  de  Gaertner;  et 
différents  auteurs,  Pal,  Horner,  Oliver  ont  reconnnu  la  possibilité 
de  déterminer  par  la  méthode  oscillatoire,  au  moins  dans  certains 
cas.  la  pression  systolique  et  diastolique  dans  ces  fines  artérioles. 

Pratiquement,  c'est  presque  toujours  de  la  manchette  brachiale 
de  12  centimètres  que  l'on  fait  usage.  La  conformation  cylindrique 
du  bras  permet  une  compression  régulière  et  facile,  le  diamètre  et  la 
superticialité  de  l'humérale  rendent  les  oscillations  particulièrement 
nettes;  sans  compter  que,  dans  toutes  mensurations,  on  a  intérêt  à  se 
rapprocher  le  plus  possible  du  cœur,  puisque  somme  toute  c'est  la 
pression  intra-aortique  que  l'on  désire  connaître.  Le  brassard  anti- 
brachial de  8  centimètres  de  l'appareil  de  Pàciion  tend  de  plus  en 
plus  à  être  rejeté,  tant  à  cause  de  ses  dimensions  réduites,  que  de  la 
compression  plus  difficile  des  artères  de  l'avant-bras  logées  dans  le 
chenal  radio-cubital. 

Les  procédés  utilisés  pour  comprimer  l'air  dans  la  manchette 
pneumatique  sont  les  mêmes  que  ceux  énumérés  plus  haut  au  sujet 
de  la  méthode  de  Riva-Roi  I  i. 

b.  Compression plétkysmographiq ne.  —  C'est  la  méthode  primi- 
tivement employée  par  Mari.v  (1870)  dans  son  sphygmoscope,  puis 
par  Mosso  (i8o5)dans  fon  sphygmomanomètre  digital,  ultérieure- 
ment par  Brush  et  Fyreweather  d<S(j8)  dans  leur  appareil  à  contre- 
pression  totale  de  la  main.  Tous  ces  appareils  consistent  en  un 
manchon  de  verre  ou  métallique,  rempli  d'eau,  dans  lequel  s'intro- 
duisent le  bras  tout  entier,  la  main,  ou  simplement  un  ou  plusieurs 
doigts  recouverts  d'une  membrane  de  caoutchouc,  comme  dans  le 
sphygmoscope  de  Marey.  Les  variations  de  pression  de  la  masse 
liquide  peuvent  s'obtenir  aisément  à  l'aide  d  un  entonnoir  dont  on 
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fait  varier  la  hauteur,  du  jeu  d'une  seringue  ou  dune  simple  vis  de 
pression. 

Tous  ces  appareils  ne  sont  guère  utilisés  en  clinique.  Cependant, 
Fleisciier  a  proposé  l'emploi  d'un  pléth}ysmographe  digital,  con- 
sistant essentiellement  en  un   réservoir  de    mercure  dans   lequel 
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Fig.  5].  —  Plélhysmographe  de  Mosso. 


plonge  le  doigt  coiffé  d'une  mince  membrane  de  caoutchouc;  à 
l'aide  d'un  vis  de  pression,  il  est  facile  de  donner  au  contenu  du 
réservoir  la  tension  que  l'on  désire,  et  le  mercure,  en  s'élevant  dans 
un  tube  vertical,  indique  à  la  fois  la  hauteur  de  la  pression  et 
l'amplitude  des  oscillations.  Il  y  a  quelques  années,  enfin,  François 
Frank  a  insisté  sur  le  parti  que  l'on  pouvait  tirer  de  la  pléthysmo- 
graphie  digitale  dans  l'appréciation  des  variations  des  réactions 
vaso-motrices  périphériques. 

c.  Compression  artérielle  localisée.  —  Diverses  tentatives  ont  été 
faites  pour  enregistrer  directement  les  oscillations  d'une  artère 
superficielle,  en  général  la  radiale,  par  l'intermédiaire  d'un  com- 
presseur non  circulaire.  Dès  1890,  Roy  et  Adami  utilisèrent  la 
compression  au  moyen  d'une  ampoule  pleine  de  liquide  appliquée 
sur  la  radiale  et  susceptible  de  mettre  en  évidence  le  phénomène 
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des  oscillations  niaxima  au  moment  d'une  contre-pression  optima. 
Plus  tanl,  G.(>i  rvER,  en  iS()8,  dans  son  «  Hœmodynamomètre 
servit  d'un  large  disque  ampullaire  plein  de  liquide,  appliqué  sur  la 
radiale,  et  dont  la  tige,  agissant  sur  un 
ressort  très  sensible  du  type  BOURDON,  in- 
diquait, par  le  mouvement  d'une  aiguille, 
la  phase  des  oscillations  maximales  et  la 
cessation  de  toute  oscillation;  en  1908,  le 
même  auteur  substituait  au  manomètre 
métallique  un  petit  manomètre  à  air  com- 
primé et  à  index  liquide.  H11.1.  et  Barnard, 
en  1898/ se  servirent  d'une  petite  cupule 
en  verre,  remplie  de  glycérine  colorée, 
dont  la  partie  inférieure,  fermée  par  une 
membrane  souple,  était  placée  sur  la 
radiale  et  dont  la  partie  supérieure  se 
prolongeait  en  un  tube  vertical.  Par  la 
compression  exercée  sur  1  artère,  le  liquide 
montait  dans  le  tube  vertical,  indiquant 
ainsi  la  pression  à  laquelle  était  soumis  le 
vaisseau;  la  phase  des  oscillations  maxima 
du  niveau  supérieur  du  liquide  permettait 
de  noter  la  tension  diastolique,  comme 
la  cessation  de  toute  oscillation,  la  tension 
systolique.  Un  appareil  analogue  a  été 
présenté  par  G.  Dcmas,  en  1912,  avec 
simple  substitution  du  mercure  à  la  gly- 
cérine. 

C'est  surtout  FRANÇOIS   FRANCK  qui  s'est       Fig.55.—  Inscription  d'an 

_     ,ié.  dans  ces  dernières  années,  à  rajeu-        pouls  digital  normal,  sous 

J  des  pressions  différentes, 

nir  le  petit  sphygmomanometre  de  POTAIS         croissant  de  bas  en  haut, 

et  à  l'adapter  à  la  mensuration  de  la  tension 

artérielle  par  la  méthode  oscillatoire.  Dans 

tes  deux  modèles  imaginés  par  cet  auteur, 

1  ampoule  de  Potain  est  enveloppée  d'une  coque  métallique  sur  toutes 

les  parties  de  son  pourtour  qui  ne  sont  pas  en  contact  avec  l'artère, 

et  maintenue  sur  la  radiale  par  une  large  bride  inextensible  placée 

autour  de  lavant-bras  ou  par  une   plaque    extérieure    servant    île 

L.  Gallavardix.  9 


à  l'aide  du  plèthysmog ra- 
phe  digîta  Me  Fi  i  ischer. 
|  D'après  Fli  is<  iii-r.) 
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point  fixe.  L'artère  est  comprimée  par  la  descente  de  l'ampoule,, 
ou  mieux  par  les  variations  de  pression  agissant  à  son  intérieur. 
Les  oscillations  de  la  paroi  artérielle  sont,  dans  le  modèle  de  labo- 
ratoire, transmises  par  l'ampoule  de  Potain  remplie  d'eau  à  un 
manomètre  à  Hg,  muni  d'un  levier  amplificateur  et  inscripteur  qui 
repose  sur  une  membrane  à  peine  tendue  ;  dans  le  modèle  clinique r 
simplement  communiquées  par  l'ampoule  pleine  d'air  a  un  tonomètre 
de  Recklinghalsen  ou  à  un  oscillomètre  de  Pachon.  Il  est  possible, 
dans  ces  conditions,  d'obtenir  des  pulsations  maxima  en  présence 
d'une  certaine  contre-pression  supportée  par  l'artère  radiale  et  de 
tenter  la  mesure  de  la  pression  artérielle  oscillatoire  maxima  et 
minima. 

Nous  ne  nous  serions  pas  arrêté  aussi  longuement  sur  ces  divers 
procédés  s'ils  n'étaient  susceptibles  de  présenter  quelques  avantages 
dans  certaines  circonstances  bien  déterminées.  François  Franck  a 
insisté,  en  effet,  sur  ce  point  que  le  mode  de  compression  à  l'aide 
d'une  manchette  circulaire  pneumatique  réalisait  une  sorte  de 
pléthysmographe  établi  sur  la  continuité  d'un  membre,  et  que  les 
oscillations  obtenues  par  ce  procédé  étaient  dues  à  la  superposition 
et  à  la  totalisation  des  effets  manométriques  artériels  et  des  effets 
pléthysmographiques.  Lorsqu'il  s'agit  d'enregistrer  certaines  mani- 
festations des  réflexes  vaso-moteurs  chez  l'homme  (par  exemple,  les 
réactions  hypertensives  produites  par  une  impression  froide  sur  une 
partie  du  territoire  cutané),  les  variations  pléthvsmographiques, 
comparées  aux  variations  artérielles  directes,  peuvent  être  d'in- 
tensité différente  et  même  de  sens  contraire.  Il  y  aurait  donc  intérêt, 
dans  ces  cas-là,  à  user  de  préférence  de  sphygmomanomètres  à 
contre-pression  artérielle  localisée,  capables  de  renseigner  sur  les 
variations  de  la  pression  intra-artérielle  indépendamment  de  toute 
turgescence  ou  de  tout  affaissement  des  tissus  périphériques. 

Cette  remarque  est  parfaitement  juste;  mais  la  possibilité  de 
mettre  en  évidence  de  fines  variations  vaso-motrices  réflexes,  qui 
sont  presque  du  domaine  de  la  physiologie,  ne  saurait  prévaloir  en 
vlinique  contre  l'emploi  si  simple  et  si  commode  des  sphygmomano- 
mètres à  contre-pression  circulaire  pneumatique.  Cette  simple  con- 
sidération nous  dispensera  d'entrer  dans  une  critique  plus  appro- 
fondie des  causes  d'erreur  pouvant  tenir  à  une  compression  défec- 
tueuse de  la  radiale,  capable  de  fuir  facilement  sous  l'ampoule,  ou  à 
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la  difficulté  d'appréciation  du  taux  exact  de  la  pression  diastolique. 
si  1  on  ne  veut  pas  se  contenter,  comme  le  fait  François  Frani.k,  de 
tixer  celte  pression  diastolique  au  niveau  des  oscillations  maximales 
dont  le  repérage  est  sans  aucun  doute  plus  aisé,  mais  certaine- 
ment moins  correct  que  celui  du  véritable  index  diastolique  sur 
lequel  nous  reviendrons  plus  loin. 

a0  Dispositif  permettant  de  mettre  en  évidence  les 
oscillations.  —  Il  est  facile,  en  partant  des  variations  de  pression 
imprimées  à  l'air  de  la  manchette  pneumatique,  de  régénérer  le 
mouvement  oscillatoire  qui  leur  a  donné  naissance.  Les  appareils 
diffèrent  cependant,  suivant  que  l'on  utilise  dans  ce  but  un  simple 
manomètre  ou  un  instrument  distinct  ne  servant  qu'à  enregistrer 
les  oscillations. 

a.  Procédés  mano-oscillométriques.  —  On  peut  grouper  sous 
cette  dénomination  les  procédés  dans  lesquels  un  même  manomètre 
donne,  à  la  fois,  le  niveau  de  pression  à  1  intérieur  du  brassard  et  les 
oscillations  dépendant  des  variations  de  pression  correspondant  à 
chaque  pulsation. 

Le  manomètre  à  Hg  a  été  employé  par  quelques  auteurs,  et 
l'observateur  lit  sur  la  graduation  la  hauteur  de  la  pression  et 
l'amplitude  des  oscillations.  Il  est  facile  de  faire  monter  ou  baisser 
la  pression  lentement,  de  centimètre  en  centimètre  par  exemple, 
en  laissant  chaque  fois  se  produire  le  mouvement  oscillatoire. 
L'inscription  des  oscillations  peut  se  faire  directement  en  utilisant 
les  dénivellations  de  la  colonne  de  Hg  :  il  suffît  alors  d'un  léger 
flotteur  avec  aiguille  en  aluminium  (appareil  de  G. -A.  Gibbon),  et  la 
courbe  qui  s'inscrit  sur  le  cylindre  enfumé  indique  à  la  fois  la  hau- 
teur de  la  pression  et  l'amplitude  des  oscillations.  L'inconvénient 
d'une  telle  utilisation  du  manomètre  Hg  saute  aux  yeux.  La  colonne 
de  mercure  mise  en  mouvement  tend,  en  vertu  de  son  inertie,  à 
osciller  comme  le  ferait  un  pendule,  avec  un  rythme  qui  lui  est 
propre;  et,  suivant  que  ce  rythme  coïncidera  ou  non  avec  celui  des 
oscillations  de  la  paroi  artérielle,  le  mouvement  oscillatoire  total  se 
trouvera  augmenté  ou  diminué,  mais  toujours  aliéré. 

Dans  des  cas  particulièrement  favorables,  un  petit  oinoûmèlre 
tti<:/.illi(jtii'  du  type  de  celui  annexé  à  l'appareil  primitif  de  Potain 
peut  suffire,  par  les  petites  saccades  de  son  aiguille,  à  mettre  en  évi- 
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dence  la  série  des  oscillations  et  à  fixer  avec  assez  de  netteté  la 
délimitation  supérieure  ou  inférieure  de  la  zone  des  grandes  oscilla- 
tions. Il  faut,  pour  cela,  à  la  fois  une  grande  pulsatilité  artérielle  et 
une  démarcation  particulièrement  abrupte  de  cette  zone  des  grandes 


Fig.  56. —  Tracé  obtenu  à  l'aide  du  sphyymomanomètre  de  G. -A.  Gibson 
chez  un  sujet  sain.  —  La  ligne  horizontale  inférieure  indique  le  zéro  du 
manomètre  ;  le  tracé  supérieur,  obliquement  descendant,  montre  les 
oscillations  inscrites  par  la  colonne  de  Hg.  Pour  avoir  les  valeurs 
exactes  de  la  pression  systolique  et  de  la  pression  diastolique,  indi- 
quées par  le  début  et  la  fin  des  grandes  oscillations.il  est  nécessaire 
de  doubler  les  hauteurs  au-dessus  de  la  ligne  du  zéro,  le  manomètre 
ayant  la  forme  en  U. 


oscillations  :  deux  conditions  qui  se  trouvent  trop  rarement  réunies 
pour  qu'il  soit  possible  de  voir  dans  1  emploi  de  cet  appareil  autre 
chose  qu'un  procédé  d'exception. 

lien  va  tout  autrement  du  grand  manomètre  métallique  sensible 
utilisé  dans  de  nombreux  appareils,  parmi  lesquels  nous  citerons 
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le  sphygmomôtrc  de  IIii.i.  et  Barnard,  le  sphygmométroscopo 
(TAmblard,  le  tonomètre  de  Ki .<  klixghausen.  Chaque  instrument  a 
évidemment  la  valeur  de  sa  sensibilité,  car  il  importe  que  les  oscil- 
lations soient  suffisamment  amples  dans  chaque  cas;  mais,  avec  une 


Fig.  07.  —  Tracé  obtenu  avec  le  même  appareil,  chez  un  sujet  atteint 
d'insuffisance  aortique.  —  Pression  svstolique,  140;  pression  diasto- 
lique  très  basse  à  58. 


sensibilité  suffisante,  on  peut  dire  qu'il  s'agit  là  d'un  procédé  très 
simple  de  détermination  de  la  tension  artérielle  par  la  méthode, 
oscillatoire. 

b.  Procédés  oscillométriques.  —  Dans  les  appareils  appartenant 
à  cette  série,  le  manomètre  (qui  est,  soit  un  petit  manomètre  de 
Pot.m.n,  soit  un  manomètre  à   Hg     n'est   la  que  pour  donner  1  indi- 
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cation  de  la  pression  qui  règne  dans  la  manchette  à  chaque  instant 
de  la  compression  ou  de  la  décompression.  La  mise  en  évidence  des 
oscillations  est  dévolue  à  un  instrument  distinct  qui  fonctionne  en 
dehors  de  toute  indication  dépression.  Quelle  que  soit  sa  disposition, 
on  peut  lui  donner  le  nom  général  d'oscillomètre,  suivant  la  dénomi- 
nation proposée  pour  la  première  fois  et  très  justement  par  Pachon. 
Dans  le  plus  grand  nombre  des  appareils,  c'est  un  simple 
tambour  de  Marky  qui  joue  le  rôle  d'oscillomètre  ;  et  ce  tambour 


F i < ; .  58.  —  Sphycjmoniëtmsenpe  d'A>im.Aitr>.  —  La  manchette  brachiale 
présente  un  compartiment  supérieur  destiné  à  supprimer  les  oscilla- 
tions supra-maximales. 


est  mis  en  communication  avec  l'intérieur  de  la  manchette  par 
l'intermédiaire  d'une  sorte  de  sphygmoscope,  dont  1  idée  a  été 
encore  empruntée  à  Marey.  Il  s'agit  d'un  petit  ballon  de  caoutchouc 
assez  résistant,  dont  l'intérieur  communique  avec  le  brassard,  et  qui 
se  trouve  enclos  dans  une  petite  sphère  de  verre  :  chaque  expansion 
du  ballon  déterminera  des  variations  de  pression  dans  le  volume 
d'air  environnant,  et  ce  sont  ces  variations  seulement  qui  impres- 
sionneront l'ampoule  de  Marey.  On  évite  ainsi  la  distension  de  cette 
ampoule  par  la  pression  souvent  énorme  de  la  manchette,  disten- 
sion qui  serait  mal  supportée  par  sa  mince  membrane  élastique  et 
qui,  en  tout  cas,  lui  enlèverait  toute  sensibilité.  Qu'on  ajoute  à  ce 
dispositif  un  papier  enfumé  sur  lequel  s'inscriront  les  mouvements 
du  stylet,  et  l'on  aura  le  thème  général  uniforme  d'une  interminable 
série    d'appareils  avec  inscription  graphique,   variant  à  peine  par 
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■quelques  points  de  détail.  Le  premier  eu  date,  très  utilisé  en  Amé- 
rique et  en  Angleterre,  est  le  sphygnwmvtre  d'ERLANG*»  (  njo',  .  Puis 
viennent  le  tonographe  de  Recklingjtai  si:n,  le  sphggmotonographc 
d'UsKOFF,  les  turgolonographes  de  Mù.\/i:n  et  de  Strauss,  ïoscillo- 
(jiHjihe  de  Zimmlt.mann,  le  spJiygmomanomrtre  de  Wybauw,  etc.  ; 
sans  compter  le  $j>hi/grno-oscillographe  opt'ujuc  de  BOUCHARD  (1912), 


Fig.  ;><j.  —  Sphygmomètre  J'Eulangem  avec  inscription  grapliii/ue. 


dans  lequel  le  stylet  inscripteur  de  l'ampoule  de  Marey  est  rem- 
placé par  un  petit  miroir  collé  sur  la  membrane  de  caoutchouc. 
Certains  de  ces  appareils, comme  l'oscillographe  récemment  imaginé 
par  Si  m  mi.  (1917),  sont  doués  d'une  sensibilité  constante,  quelle  que 
soit  la  compression  imposée  à  l'artère,  et  permettent  une  analyse 
plus  minutieuse,  non  seulement  de  la  hauteur,  mais  de  la  forme  des 
pulsations  à  dillerents  régimes  de  pression. 

Une  disposition  plus  originale  a  été  réalisée  dans  le  sphygrnoscope 
de  Pal  (1906).  La  pression  de  La  manchette  est  formée  dans  cet 
appareil  par  un  manomètre  Hg  ;  les  variations  de  cette  pression  sont 
indiquées  par  les   oscillations  d'un  index   capillaire  d'alcool  ou  de 
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pétrole  coloré,  flottant  dans  un  tube  fin  de  i5  centimètres  de  lon- 
gueur environ.  Par  suite  des  dispositions  de  l'instrument,  ce  petit 
index  figure  en  quelque  sorte  une  membrane  absolument  détendue, 
parfaitement  mobile,  supportant  initialement  la  même  pression  sur 
chacune  de  ses  deux  faces  :  un  jeu  de  robinets  permet  de  mettre 
en  communication  une  des  faces  de  cet  index  capillaire  avec  l'air  de 
la  manchette  toutes  les  fois  qu'on  le  veut,  et  de  rétablir  entre  chaque 
essai  la  même  pression  sur  les  deux  côtés  du  petit  cylindre  liquide. 
On  obtient  de  cette  façon  un  oscillomètre  remarquablement  sensible 


Fig.  60.  —  Tracé  oscillographique  obtenu  à  l'aide  de  l'appareil  c/'Erlan<;er 
(D*après  Meltin  et  Murray.) 


et,  chez  certains  malades,  nous  avons  souvent  vu  les  oscillations 
atteindre  une  amplitude  de  plus  de  10  à  12  centimètres. 

L' 'oscillomètre  sphygmométrique  de  Pachon  (1909)  est  basé  sur 
un  principe  analogue.  Un  manomètre  métallique  ordinaire  donne  la 
hauteur  de  la  pression  ;  la  grandeur  des  oscillations  est  indiquée 
par  une  capsule  manométrjque  très  mince  et  très  sensible,  que  l'on 
peut  mettre  en  communication  quand  on  le  veut,  à  l'aide  d'un  petit 
séparateur,  avec  l'intérieur  du  brassard.  Mais  le  point  important 
est  que  cette  capsule  manométrique  plonge  elle-même  dans  un 
réservoir  d'air  constamment  à  la  pression  de  la  manchette.  On 
obtient  donc  ainsi,  par  suite  de  l'absence  de  tension  des  parois  de 
la  capsule,  un  indicateur  des  pulsations  d'une  grande  sensibilité  et 
surtout  d'une  sensibilité  constante.  Aussi  ingénieusement  conçu 
qu'habilement  construit,  l'appareil  de  Paciion  est  certainement  le 
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meilleur  des  oscillométres.  Il  présente  sur  celui  de  Pal,  qui  seul 
pourrait  lui  être  comparé,  de  multiples  avantages.  Il  est  plus  por- 
tatit.d'un  maniement  infiniment  plus  commode.  De  plus,  si  dans  les 


Fi  v,  61.  —  Oscillomèlre  sphygmométriqae  de  Pachok 

deux  appareils,   la   membrane  —  liquide  ou  métallique  —  dont  les 
déplacements  vont  mesurer  l'amplitude  des  oscillations,  est  parfai- 


=^^^ 


--4> 


Fig.  62.  —  Schéma  de  ioscillomi'tre  sphygmomélrique  de  Pacbok.  —  Le 
manomètre  M  indique  la  pression  de  l'air  insufflé  dans  le  brassard  B; 
la  capsule  manométrique  c.  qui  plonge  dans  un  réservoir  E  rempli 
d'air ù  la  pression  de  la  mancliette  et  que  le  bouton  *  permet  démettre 
en  communication  seulement  avec  cette  manchette,  enregistre  par 
les  mouvements  de  l'aiguille  les  oscillations  de  la  pression  dans  le 
brassard  et.  par  conséquent)  les  oscillations  de  la  paroi  artérielle. 


tement  détendue  au  départ,  les  dimensions  réduites  du  tube  de 
verre  font  que,  dans  le  sphygmoscope  de  Pal,  L'index  liquide  au 
cours  de  ses  migrations  fonctionne  en  réalité  comme  un  manomètre 
a  air  comprimé,  alors  que,  dans  l'oscillométre  de  Pa<  [ION,  La  grande 
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différence  de  capacité  de  la  mince  ampoule  souple  et  de  la  boite 
spacieuse  environnante  atténue,  peut-on  dire,  complètement  cette 
légère  cause  d'erreur. 

Parmi  tous  ces  appareils,  quels  sont  ceux  qui  sont  vraiment  à 
retenir  dans  la  pratique  journalière  de  la  méthode  oscillatoire  7 

Nous  éliminerons  tout  d'abord  tous  les  modèles  à  inscription 
graphique.  Sans  doute,  ils  peuvent  fournir  des  indications  objectives 
précieuses  et  permettent  l'analyse  à  tête  reposée  des  courbes  oscilla- 
toires; mais  leur  emploi  compliqué,  leur  maniement  délicat,  ne 
sont  pas  compensés  par  des  avantages  suffisants  dans  une  recherche 
d'un  ordre  aussi  courant  que  celle  de  la  mesure  de  la  tension  arté- 
rielle. C'est  à  peu  près  comme  si  l'on  voulait  demander  au  médecin 
de  recueillir  un  tracé  sphygmographique  toutes  les  fois  qu'il  s'agit 
de  faire  la  numération  du  pouls!  Ce  sont  des  procédés  de  labora- 
toire, non  des  procédés  cliniques. 

Deux  sortes  d'appareils  restent  donc  en  présence  :  dans  la  série 
oscillométrique,  ïoseillomètre  de  Paciion  ;  dans  la  série  mano-oscil- 
lométrique,  un  grand  manomètre  métallique  quelconque  répondant 
aux  types  signalés  plus  haut,  à  la  condition  qu'il  soit  suffisamment 
sensible. 

C'est  à  l'aide  de  ces  appareils  que  nous  allons  maintenant  explorer 
les  courbes  oscillatoires  recueillies  chez  l'homme  et  nous  efforcer 
-de  repérer,  dans  ces  courbes,  les  deux  seuls  points  réellement  impor- 
tants qui  contiennent  en  eux  toute  la  vertu  de  la  méthode  oscilla- 
latoire  :  à  savoir  le  début  et  la  fin  de  la  phase  des  grandes  oscilla- 
tions, indicateurs,  le  premier  de  la  pression  systolique,  le  second  de 
la  tension  diastolique  l . 


1  Quelque  procédé  que  l'on  adopte  dans  la  pratique  de  la  méthode  oscilla- 
toire, il  va  sans  dire  que,  pour  augmenter  l'amplitude  des  oscillations,  on 
aura  toujours  intérêt  à  restreindre  le  plus  possible  la  capacité  totale  de  l'air 
contenu  dans  les  diverses  parties  de  l'appareil.  Pour  cela,  on  aura  soin  de  veiller 
à  une  application  étroite  et  exacte  de  la  manchette  sur  le  bras  et  de  réduire 
le  plus  qu'il  sera  possible  la  longueur  et  surtout  le  diamètre  des  tubes  de 
caoutchouc  reliant  manomètre,  manchette  et  soufflerie.  Pour  cette  même 
raison,  il  est  possible  que  le  brassard  à  pelote  pneumatique  localisée  sur  le 
trajet  de  l'artère  numérale  présente  quelques  avantages. 
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Un  lecteur  peu  averti  qui  parcourrait  la  littérature  de  ces  der- 
nières années,  en  quête  de  documents  sur  les  ditîérents  procédés 
sphygmomanométriques  et  notamment  sur  la  méthode  la  plus  cor- 
recte pour  fixer  le  chiffre  de  la  tension  systolique,  risquerait  fort  de 
rester  aussi  perplexe  que  l'àne  du  conte.  Il  y  a  deux  camps  :  celui 
des  partisans  de  la  méthode  de  Riya-R<m:ci,  celui  des  tenants  de  la 
méthode  oscillatoire.  Des  deux  côtés,  même  ténacité  ou  même  entê- 
tement ;  avec  cette  nuance  que  les  partisans  de  la  méthode  de  Ri\  a- 
K'hh,  à  défaut  d'autre  mérite,  semblent  bien  tenir  le  record  de 
l'impénitence,  car,  si  l'on  signale  d'assez  nombreux  partisans  de  la 
méthode  oscillatoire  ralliés  à  la  méthode  de  RrvA-Rocci,  semblables 
défections  —  ou  conversions  —  sont  loin  d'être  aussi  communes 
dans  le  camp  adverse. 

Après  avoir  étudié,  dans  la  première  édition  de  cet  ouvrage,  en 
1910,  les  divers  procédés  capables  de  fournir  cette  tension  systo- 
lique, je  concluais  nettement  à  la  supériorité  de  la  méthode  de  Riya- 
Rocci  Je  n'avais  à  cela  aucun  mérite,  car  les  expériences  que  je 
relatais  commandaient  cette  conclusion.  Or.  il  n'y  a  pas  de  point  de 
vue  qui  ait  été  plus  contesté  et  par  des  voix  plus  autorisées.  Je  me 
suis  entendu  accuser  de  Riva-Roccisme  avec  autant  de  véhémence 
qu'on  en  mettait  à  accuser  de  jansénisme  ceux  qui,  au  xvii0  siècle, 
se  frottaient  à  Port-Royal.  Il  n'y  avait  qu'une  méthode  rigou- 
reuse, scientifique,  rationnelle,  de  prendre  la  tension  systolique, 
c'était  la  méthode  oscillatoire  :  hors  d'elle,  pas  de  salut  !  A  l'aide  de 
ce  procédé  seulement,  la  pression  maxirna  était  déterminée  de 
façon  à  la  fois  élégante,  facile  et  exacte. 

A  cette  heure,  le  différend  n'est  pas  apaisé.  La  question  vaut 
donc  qu'on  l'examine,  car  j'estime  qu'au  point  de  vue  de  la  prati- 
que courante  il  n'y  a  pas  de  problème  plus  important;  et  il  serait 
désirable  de  dissiper  l'inquiétude  qui  s'est  emparée  de  l'esprit  des  • 
médecins.  L'exposé  qui  va  suivre  ne  sera  pas  fait  sans  idée 
préconçue,  puisqu'il  est  celui  d'un  partisan  convaincu  de  la  supé- 
riorité de  la  méthode  de  RiVA-Rocci;  j'espère  cependant  qu'on  n'y 
trouvera  rien  de  contraire  à  la  vérité. 
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a.  Difficultés  de  la  mesure  oscillatoire  de  la  tension  syslolique. 
Il  n'y  a  pas  d'hésitation  sur  le  point  de  la  courbe  oscillatoire 
qui  correspond  à  la  pression  maxima,  et  tout  le  monde  est  d'accord 
pour  placer  Y  index  syslolique  à  l'union  des  grandes  oscillations 
et  de  ces  oscillations  supra-maximales,  dues  au  choc  de  l'ondée 
sanguine  sur  le  bord  supérieur  du  manchon,  et  que  nous  avons 
appris  à  connaître  plus  haut.  Toute  la  difficulté  consiste  à  repérer 
exactement  ce  point. 

Si  l'on  se  sert  d'un  mano-oscillomètre ,  cette  limite  supérieure 
des  grandes  oscillations  est  plus  facile  à  fixer  en  laissant  tomber 
lentement  la  pression  dans  la  manchette  brachiale,  après  l'avoir 
élevée  à  un  chiffre  supérieur  à  celui  de  la  tension  systolique,  qu'en 
déterminant  son  ascension  progressive.  Lorsqu'il  n'y  a  pas  d'oscil- 
lations supra-maximales,  comme  le  fait  se  présente  parfois,  la 
détermination  de  la  pression  systolique  est  particulièrement  facile, 
•  car  l'aiguille  qui  descendait  progressivement  présente  d'emblée,, 
après  un  arrêt  court  et  subit,  une  pulsation  qui  est  une  grande 
oscillation  et.  qui  marque  la  pénétration  du  sang  sous  le  manchon. 
Lorsqu'il  existe  des  oscillations  supra-maximales,  et  c'est  le  cas  de 
beaucoup  le  plus  commun,  la  détermination  de  la  démarcation  supé- 
rieure des  grandes  oscillations  reste  très  souvent  d'une  extrême 
netteté.  L'aiguille  du  manomètre,  qui  n'était  animée  que  de  vibra- 
tions très  minimes,  décrit  en  s'abaissant  une  oscillation  qui  offre  à 
la  fois  une  amplitude  nettement  plus  grande  et  un  rythme  plus 
soudain,  plus  brusque;  et  les  oscillations  suivantes  conservent  et 
accusent  encore  ces  caractères.  D'autres  fois,  la  transition  est  bien 
moins  nette,  il  faut  s'y  reprendre  à  plusieurs  fois,  examiner 
avec  attention,  pour  surprendre  la  variation  subite  d'amplitude  ou 
la  modification  de  rythme  qui  est  certainement  aussi  caractéris- 
tique. Parfois  enfin,  il  faut  bien  l'avouer,  la  démarcation  entre 
les  petites  oscillations  supra-maximales  et  les  grandes  oscillations 
est  vraiment  impossible  à  apprécier  ou  du  moins  à  fixer  avec 
certitude.  Les  petites  oscillations,  dues  au  choc  du  pouls  humerai 
sur  le  rebord  supérieur  de  la  manchette,  augmentent  progressi- 
vement d'amplitude  à  mesure  que  la  pression  tombe,  jusqu'à  de- 
venir assez  grandes,  puis  très  grandes,  et  donner  l'impression 
nette  que  l'on  est  dans  les  grandes  oscillations,  comme  en  témoi- 
gne du  reste  la  réapparition  du  pouls  radial  perçu  à  la  palpation. 
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Mais,  même  en  recommençant  l'épreuve  plusieurs  fois  et  avec  soin, 
il  est  impossible  de  surprendre  la  saute  brusque  d'amplitude  et 
la  détente  vive  qui  marquent  d'ordinaire  la  limite  supérieure  des 
grandes  oscillations.  Cette  difficulté  ou  impossibilité  que  l'on  a 
dans  certains  eas  à  fixer  exactement  le  chiffre  de  tension  systo- 
lique  à  l'aide  du  tonomètre  a  été  notée  par  tous  les  auteurs. 
Cordier  et  Rebattu,  en  191 1,  au  cours  de  recherches  très  conscien- 
cieuses, ont  relevé  le  fait  dans  i\  pour  100  des  cas. 

Les  difficultés  sont-elles  moindres  avec  Voscillomètre  de  Pachok? 
Il  ne  semble  pas.  Avec  cet  appareil,  ce  n'est  pas  chez  i4  pour  n><> 
des  sujets,  mais  chez  38  pour  100,  que  Cordier  et  Rebattu 
se  sont  heurtés  aux  mêmes  difficultés  ou  impossibilités;  et  ces 
auteurs  remarquent  que  c'est  surtout  chez  les  sujets  ayant  une 
tension  supérieure  à  la  normale  que  cette  difficulté  de  lecture 
est  fréquente.  La  sensibilité  plus  grande  de  l'appareil  ne  facilite 
donc  aucunement  le  repérage  exact  du  début  de  la  phase  des 
grandes  oscillations.  Cette  opinion  a,  depuis,  été  confirmée  par  de 
très  nombreux  observateurs.  «  Ces  constatations,  écrivent  Enriquez 
et  Cottet  en  1912,  cadrent  absolument  avec  les  nôtres  :  nous  avons, 
nous  aussi,  noté  que  les  difficultés  de  lecture  de  la  première  oscil- 
lation croissante,  peu  marquée  chez  les  hypotendus  et  les  normaux, 
devient  d'autant  plus  accusée  qu'on  a  affaire  à  des  sujets  ayant  une 
tension  sanguine  plus  haute.  »  Sur.mont,  Deiion  et  Heitz,  en  1  tj  1 3 , 
arrivent  aux  mêmes  conclusions  :  «  Il  est  très  fréquent  de  voir  les 
oscillations,  tout  d'abord  extrêmement  minimes,  augmenter  progres- 
sivement sans  qu'à  aucun  moment  il  soit  possible  de  relever  avec 
exactitude  l'instant  où  les  oscillations  deviennent  franchement  et 
nettement  progressives.  »  Une  impression  plus  vécue,  et  de  même 
sens,  est  encore  donnée  par  Lian  lorsqu  il  écrit  :  «  Même  après  une 
longue  pratique  de  la  méthode  oscillatoire,  il  n'est  pas  rare  qu'on 
soit  embarrassé  à  a  centimètres  Hg  près,  parfois  même  à  3  ou 
4  centimètres  Hg  près,  pour  fixer  la  valeur  de  Mx Ainsi  l'équa- 
tion personnelle  intervient,  et  tout  naturellement  le  médecin  est 
plus  ou    moins    disposé    à   fixer    Mx   de   bonne    heure    selon    qu'il 

s'attend  a  trouver  une  pression  haute  ou  basse Dans  d'autres 

cas.  deux  médecins  très  habitués  à  la  méthode  oscillatoire  trou- 
vent l'un  Mx  normal,  l'autre  de  l'hypertension;  et,  après  mensu- 
ration en   présence  des  deux,   l'un  finit  par  convenir  qu'il   s'était 
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trompé.  Enfin,  par  la  méthode  oscillatoire,  il  est  facile  de  dire 
à  tort  hypotension  artérielle,  car.  en  pareil  cas,  pour  peu  que 
les  oscillations  de  l'aiguille  ne  soient  pas  amples,  on  fixe  trop 
tardivement  l'oscillation  différenciée  caractérisant  Mx.  »  Martinet 
donne  il  est  vrai  une  impression  plus  optimiste  :  «  Dans  la  plu- 
part des  cas  (j5  pour  ioo  des  cas  environ)  les  tensions,  tant 
maxima  que  minima,  peuvent  être  appréciées  quant  à  la  lecture 
à  i  demi-centimètre  près;  dans  20  pour  100  des  cas,  à  1  centi- 
mètre près,  dans  5  pour  100,  approximativement  et  plus  diffici- 
lement, à  1  centimètre  et  demi  ou  2  centimètres  près.  »  Afin  de 
faciliter  le  repérage  de  l'index  systolique  oscillatoire,  divers 
auteurs  (Delau.nay,  Barré,  Billard)  ont  proposé  de  figurer  sur 
du  papier  quadrillé  la  hauteur  des  oscillations,  pour  chaque  cen- 
timètre ou  demi-centimètre  de  pression  dans  la  manchette,  et  de 
rechercher  cet  index  sur  ces  «  courbes  oscillométriques  ».  Mais, 
même  de  cette  façon,  sur  une  cinquantaine  de  courbes  examinées, 
Barré  n'a  pu  fixer  avec  précision  l'index  systolique  oscillatoire 
que  dans  28  pour  cent  des  cas,  le  repérage  restant  douteux 
dans  32  pour  100  et  impossible  dans  4°  pour  cent.  Delalnay 
n'arrive  pas  à  des  conclusions  aussi  pessimistes;  mais  le  procédé 
dont  il  conseille  d'user  dans  les  cas  douteux,  et  qui  consiste  à 
situer,  dans  les  figurations  oscillométriques,  l'index  systolique  à 
«  l'intersection  de  la  ligne  des  premières  oscillations  les  plus  crois- 
santes et  de  la  ligne  des  oscillations  supra-maximales  »  ne  peut 
être  qu'une  approximation,  capable  d'éluder  plutôt  que  de  résoudre 
la  difficulté.  Au  total,  on  a  bien  l'impression  que  l'appareil  de 
Pachon  n'a  nullement  levé  les  difficultés  de  la  mensuration  de  la 
tension  systolique  par  la  méthode  oscillatoire  et  que,  dans  de 
très  nombreux  cas,  le  coefficient  personnel  intervient  dans  une 
large  mesure  pour  entacher  d  erreur  les  résultats. 

Les  résultats  sont-ils  meilleurs  en  utilisant  non  plus  seulement 
la  figuration,  mais  l'inscription  graphique  des  oscillations  ?  En 
aucune  façon.  Expérimentant  à  l'aide  de  l'appareil  d'ERi.ANGER,  Veyssk 
et  Lùtz  1  H)i3)ont  montré  qu'il  était  impossible  de  fixer  la  limite 
supérieure  des  grandes  oscillations  sur  leurs  tracés,  dans  3j  pour 
100  des  cas;  et  Mli.vin  et  Murray  (io,i4),  sur  54  cas  patho- 
logiques, ont  trouvé  cette  lecture  impossible  dans  2a  pour  100 
des  faits    et  douteuse   dans   7    pour   100.   Dans  une  statistique  de 
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KiLGORi     1915)  que  nous  aurons  l'occasion  de  citer  plus  loin,  bien 
que  l'auteur  ait  t'ait  appel  à  des  observateurs  de  choix,  les  résultats 

ne  se  sont  pas  montrés  plus  favorables1. 

Je  ne  parlerai  que  pour  mémoire  des  combinaisons  de  doubles 
manchettes  brachiales  (\Y\  i.ai  w ',  Amblard,  Finck)  ou  antibrachiales 
(E.muiji  1/  et  Cottet),  de  dimensions  égales  ou  dillerentes,  imaginées 
pour  éteindre  les  oscillations  supramaximales,  dues  au  choc  de 
l'ondée  systolique  sur  le  bord  supérieur  de  la  manchette  et  si 
gênantes  dans  l'appréciation  de  la  première  grande  oscillation. 
Dans  toutes  ces  combinaisons,  l'interprétation  des  oscillations 
notées  dans  la  manchette  supérieure  est  aidée  par  la  naissance 
d'oscillations  dans  la  manchette  inférieure.  Lorsque  des  oscillations 
commencent  à  se  produire  dans  la  seconde  manchette,  on  est  bien 
sûr  que  les  oscillations  de  la  première  ne  sont  pas  dues  au  simple 
choc  du  sang  contre  son  rebord  supérieur,  mais  au  passage  du 
sang  sous  cette  manchette.  Sans  doute;  mais,  comme  je  l'ai  fait 
remarquer  à  propos  de  la  publication  de  Finck,  on  ne  saurait  plus 
parler  là  de  mensuration  de  pression  par  la  méthode  oscillatoire. 
C'est  en  réalité  la  méthode  de  Riva-Rocci  qui  se  trouve  ainsi 
appliquée.  La  manchette  inférieure  fonctionne  comme  sphygmo- 
palpeur  pneumatique;  la  manchette  supérieure  ne  sert  que  de  com- 
presseur (le  plus  souvent  trop  étroit),  et  c'est  par  simple  superfé- 
tation  que  l'on  note  à  son  intérieur  la  présence  d'oscillations  dont 
^interprétation  va  dépendre  entièrement  de  l'arrivée  du  sang  sous 
la  seconde  manchette. 

Si,  au  moins,  la  méthode  oscillatoire  de  détermination  de  la 
pression  systolique  était  plus  simple  que  la  méthode  de  Rtvà-Rocc]  ! 
Mais  elle  est  à  la  fois  plus  compliquée  dans  son  instrumentation 
et  dans  son  principe.  Dans  son  instrumentation,  cela  va  sans  dire, 


1  Cette  difficulté  de  démarcation  entre  les  oscillations  dite.--  supra-maxi- 
males  et  les  plus  supérieures  des  grandes  oscillations  prouve  bien  qu'une 
distinction  absolue  entre  ces' deux  phases  oscillatoires  est  artificielle.  Comme 
nous  le  venons  plus  loin,  il  existe  un  ehitTre  de  pression  déterminé  auquel  le 
sang  passe  nettement  sous  la  partie  centrale  de. la  manchette,  et  des  chiffres 
de  pression  plus  élevés  auxquels  il  ne  passe  pas.  Avant  cpje  le  sang  De  par- 
vienne à  franchir  le  tunnel  humerai,  il  y  a  tous  les  intermédiaires  entre  le 
moment  où  le  san-  bute  simplement  contre  le  bord  supérieur  du  bra 
'Oscillations  supra-maximales)  et  celui  où  il  parvient  à  décoller  un  seijment 
artériel  aaaes  appréciable  pour  donner  naissance  à  une  a  grande  oscillation  ». 
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puisqu'il  faut  remplacer  le  petit  manomètre  de  Potain  ou  le  mano- 
mètre Hg  par  un  grand  mano-oscillomètre  ou  un  oscillomètre. 
Dans  son  principe  aussi,  puisqu'elle  substitue  une  simple  variation 
d'amplitude  oscillatoire,  dont  le  repérage  est  souvent  douteux,  à 
l'apparition  d'un  phénomène  nouveau  (disparition  ou  réapparition 
du  pouls)  de  constatation  forcément  plus  tranchée.  S'il  peut  au 
début  y  avoir  un  certain  flottement  dans  l'appréciation  du  moment 
exact  de  la  disparition  du  pouls  ou  de  sa  réapparition  et  si,  là 
comme  pour  toute  chose,  il  faut  une  certaine  éducation,  la  marge 
d'erreur  est  loin  d'être  aussi  étendue  que  pour  le  repérage  de  la 
première  grande  oscillation. 

b.  Les  chiffres  de  tension  systolique  obtenus  à  l'aide  de  la 
méthode  oscillatoire  sont  plus  élevés  que  ceux  fournis  par  la  méthode 
de  Riva-Rocci.  —  Faisons  abstraction  des  cas  dans  lesquels  le 
chiffre  de  tension  systolique  oscillatoire  est  difficile  ou  impossible 
à  fixer  et  ne  retenons  que  ceux  où  cette  estimation  peut  être 
effectuée  avec  exactitude.  Oue  constatons-nous?  Une  surestima- 
tion très  nette  du  chiffre  de  tension  systolique  oscillatoire  sur 
celui  de  la  tension  systolique  palpatoire,  obtenu  à  l'aide  de  la 
méthode  de  Riva-Rocci. 

Ce  fait  est  de  constatation  très  ancienne.  La  première  préoc- 
cupation des  auteurs  qui  introduisirent  la  méthode  oscillatoire 
dans  la  mesure  clinique  de  la  tension  systolique  fut  évidemment 
de  comparer  les  chiffres  donnés  par  elle  avec  ceux  fournis  par  la 
méthode  antérieurement  employée  de  Riva-Rocci.  Ils  n'y  ont  pas 
manqué,  et  tous,  sans  exception,  notèrent  que  le  chiffre  de  la  ten- 
sion systolique  oscillatoire  était  plus  élevé  que  celui  obtenu  par 
la  méthode  palpatoire  ;  car,  au  moment  où  le  pouls  réapparaissait 
au-dessous  de  la  compression,  il  y  avait  déjà  un  certain  temps  que 
l'aiguille  du  manomètre  était  entrée  dans  la  phase  des  grandes 
oscillations.  En  d'autres  termes,  la  première  grande  oscillation, 
indicatrice  du  chiffre  de  pression  systolique,  apparaissait  au  mano- 
mètre très  nettement  avant  que  le  pouls  artériel  pût  être  senti 
au-dessous  de  la  manchette.  C'est  ce  qu'a  montré  une  fois  de  plus 
Pa'.iion,  en  1909,  en  substituant  dans  cette  expérience  son  oscil- 
lomètre au  mano-oscillomètre. 

Le  taux  de  cette  surestimation  de  la  pression  systolique  oscilla- 
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toire  sur  la  pression  systolique  palpatoire,  ou  plutôt  pour  ne  rien 
préjuger  de  la  signification  qu'il  conviendra  de  lui  attribuer)  la 
valeur  de  cet  écart  varie  suivant  l'instrument  employé.  Avec  un 
mano-oscillornètre,i\  est  assez  minime.  Recklinghausen  note  un  écart 
moyen  en  faveur  de  la  méthode  oscillatoire  de  3  à  7  millimètres  Hg  et 
exceptionnellement  de  1  centimètre  ou  de  1  centimètre  et  demi  Hg; 
Hoepffner,  un  écart  ordinaire  de  a  à  \  millimètres  et  extrême  de 
7  à  la  millimètres  Ilg;  Winterhalder,  sur plus  de  3ôo  cas,  une 
surestimation  moyenne  de  1  centimètre  Ilg.  D'après  notre  expé- 
rience personnelle,  l'écart  oscille  entre  5  et  1  5  millimètres  Ilg  et  il 
est  assez  rare  d'observer  une  surestimation  de  a  centimètres.  Comjikr 
et  Rebattu  sont  arrivés  à  peu  près  aux  mêmes  conclusions  ;  sur 
47  malades,  cet  écart  n'a  atteint  2  centimètres  Hg  que  chez  ()  d'entre 
eux  et  dépasse  ce  chiffre  chez  2  seulement.  Avec  ïoscillomèlre  de 
Pachon,  l'écart  est  plus  considérable.  On  se  souvient  que  les  chiffres 
normaux  de  tension  systolique  obtenus  par  la  méthode  de  Riva- 
Rocci  oscillent  entre  110  et  120,  ou,  comme  limites  extrêmes, 
entre  100  et  i3o  millimètres  Hg.  Avec  Yoscillomètre  de  Pachon, 
Martinet  donne  comme  chiffre  le  plus  fréquent  i4°  à  i5o  avec 
variations  possibles  entre  i3o  et  160  ou  même  120  et  170  milli- 
mètres Hg.  D'après  LlAN,le  chiffre  normal  chez  l'adulte  approcherait 
de  160- 170  millimètres  :  «  Avec  cet  appareil,  ajoute-t-il,  une  pression 
maxima  ne  nous  parait  vraiment  pathologique  que  si  elle  est  infé- 
rieure à  i.)o  ou  supérieure  à  180  millimètres  Hg.  »  D'après  ce  même 
auteur,  l'écart  moyen  avec  les  chiffres  obtenus  par  la  méthode  de 
R1VA-R0CCI  serait  de  \  centimètres  Ilg.  Ce  qu'il  y  a  de  plus  grave, 
c'est  que  cet  écart  déjà  considérable,  bien  loin  de  constituer  une 
valeur  fixe,  varie  dans  de  larges  limites  suivant  les  sujets  et  le  taux 
<le  la  tension.  Dans  la  statistique  de  Surmont,  Dehon  et  Heitz,  on 
note  quelques  écarts  de  1  centimètre  et  demi,  puis  d'autres  de  5 
a  6  centimètres  18  à  i3,  vj  à  22,  26  à  20, 5)  ;  d'autres  enfin  beau- 
coup plus  considérables  (24  à  16,  22  à  12,  26  à  njj  dans  lesquels  on 
se  plaît  à  croire  que  la  difficulté  de  lecture  de  la  première  grande 
oscillation  doit  avoir  une  part.  La  moyenne  de  surestimation  de  la 
pression  systolique  oscillatoire,  mesurée  au  Paciion,  sur  le  chiffre 
donné  par  la  méthode  de  RrvA-Rocci  est,  de  même,  de  3  centimètres 
et  demi  Hg  entre  les  mains  de  Marfan  et  DoRLENCOURT  i6,3  au  lieu 
(de  12,8  chez  i56  sujets).  Il  en  est  de  même  du  lieu  d'application,  et 
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RntiLRRE,  Pagxiez,  Heitz,  van  Bogaebt  ont  noté,  au  Pachon  appliqué 
successivement  à  1  avant-bras  et  à  la  jambe,  des  différences  de  pres- 
sion systolique  de  3,  4  et  même  5  ou  6  centimètres  de  Hg  chez  des 
sujets  en  situation  horizontale,  alors  que  chez  ces  mêmes  malades  la 
pression,  prise  au  bras  et  à  la  jambe  à  l'aide  de  la  méthode  de  Riva- 
1  i« •  ci,  donnait  des  chiffres  identiques  ou  à  peu  de  chose  près.  Il  est 
possible  que  1  importance  et  la  variabilité  de  ces  écarts  tiennent  en 
partie  à  l'emploi,  dans  l'appareil  de  Pacuon,  d'une  courte  manchetle 
antibrachiale  dont  la  substitution  à  la  manchette  brachiale  large  ne 
semble  pas  avoir  été  une  innovation  heureuse.  Mais  là  n'est  pas  le 
facteur  unique.  Curdiek  et  Rebattu,  expérimentant  avec  un  tono- 
mètre  et  avec  l'oscillomètre  de  Pacho.n  attelés  à  une  même  man- 
chette brachiale,  ont  toujours  noté  des  chiffres  de  tension  systolique 
oscillatoire  plus  élevés  avec  le  dernier  de  ces  instruments  qu'avec  le 
premier  ;  même  avec  cette  manchette  large,  la  surestimation  du 
chiffre  de  tension  systolique  obtenu  au  Pacho.n  sur  celui  donné  par 
la  méthode  de  Riva-Rocci,  qui  s  abaisse  parfois  à  10  ou  i5  milli- 
mètres, s'élève  assez  souvent  à  3o,  4°  et  même  55  millimètres  Hg. 
Quelle  est  la  raison  de  cette  surestimation  de  l'oscillomètre  de 
Pauion  sur  le  simple  mano-oscillomètre  dans  la  mesure  oscillatoire 
de  la  tension  systolique?  La  sensibilité  de  loscillomètre  permet-elle 
de  déceler  plus  exactement  la  première  grande  oscillation,  ou  a-t-elle 
au  contraire  l'inconvénient  de  placer  trop  haut  cette  première 
grande  oscillation,  parmi  les  dernières  supra-maximales  ?  D'après  ce 
que  nous  avons  dit  plus  haut  de  la  genèse  des  premières  grandes 
oscillations  et  des  dernières  supra-maximales,  de  leur  mode  de 
production  vraiment  identique  par  choc  plus  ou  moins  appuyé  sur  le 
bord  supérieur  de  la  manchette  ou  légère  pénétration  sous  ce  bord 
—  avant  que  l'onde  sanguine  franchisse  réellement  le  tunnel 
compresseur  —  toute  discussion  à  ce  sujet  nous  paraît  oiseuse, 
puisque,  comme  nous  allons  le  voir,  ces  deux  chiffres  oscillatoires 
doivent  céder  le  pas  au  chiffre  palpatoire  obtenu  par  la  méthode 
de  Riva-Rocci. 

c.  Des  deux  chiffres  de  tension  systolique  —  celui  obtenu  par  la 
méthode  oscillatoire,  celui  fourni  par  la  méthode  paljjatoire  ou  de 
RiVA-Rocci  —  quel  est  le  meilleur?  Question  très  importante 
pratiquement,  car  il  s'agit  de  savoir  si  l'on  est  autorisé,  comme  on 
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a  tente  de  le  taire,  à  imposer  au  méilecin  désireux  de  prendre 
correctement  cette  tension  systolique  L'usage  d'un  grand  ma- 
nomètre sensible  ou  de  l'oscillomètre  de  PâCHOK,  au  lieu  du 
petit  manomètre  métallique  de  Potai*  si  commode  et  si  trans- 
portable. 

Théoriquement,  la  méthode  oscillatoire  semble  avoir  pour  elle 
tous  les  avantages.  Il  est  certain  que  le  premier  soulèvement  de  la 
paroi  artérielle,  enregistré  au  lieu  direct  de  la  compression,  semble 
devoir  être  un  phénomène  indicateur  beaucoup  plus  délicat  que  le 
résultat  de  la  simple  palpation  du  pouls  au-dessous  et  souvent  loin 
de  la  compression.  On  comprend  d'autant  mieux  que  beaucoup  de 
médecins  se  soient  laissé  séduire  par  cette  méthode  qu'on  a  pu 
dresser  plusieurs  objections  contre  l'exploration  palpatoire  et  que 
certaines  conditions  seraient  capables  de  retarder  très  notablement 
la  réapparition  du  pouls  au-dessous  de  la  compression.  La  manchette 
compressive.  a-t-on  dit,  représente  un  long  tunnel  offrant  une  cer- 
taine résistance  au  passage  des  premières  ondes  systoliques  qui 
doivent  décoller  les  parois  artérielles  et  se  frayer  péniblement  un 
passage  avant  d'arriver  à  lavant-bras.  Pachon  s'est  aussi  demandé 
si  la  transformation  de  1  humérale  en  un  tube  aplati  et  facilement 
extensible  ne  constituerait  pas  une  sorte  d'anevrysme  artificiel, 
susceptible  d'absorber  et  d'amortir  par  son  élasticité  l'onde  pulsa- 
tile  ;  l'arrêt  apparent  de  la  circulation  au-dessous  de  la  compression 
tiendrait  alors,  non  à  la  suppression  de  l'écoulement,  mais  à  l'uni- 
formisation du  cours  du  sang  qui  se  poursuivrait  au  delà  de  la  poche 
extensible,  continu  et  sans  saccades,  jusqu'au  moment  où  les  varia- 
tions de  pression  seraient  assez  soudaines  et  assez  accusées  pour 
restaurer  le  pouls  véritable. 

Toutes  ces  objections,  auxquelles  on  pourrait  encore  ajouter  la 
méliance  instinctive  qu  inspirait  la  simple  palpation  digitale  com- 
parée à  1  exploration  instrumentale,  prenaient  corps  davantage  et 
recevaient  une  apparence  de  consécration  expérimentale  troublante 
lorsqu  on  montrait  —  Lors  d'une  décompression  progressive  du  bras- 
sard —  les  grandes  oscillations,  dues  indubitablement  à  la  pénétra- 
tion du  sang  sous  la  manchette,  apparaître  très  nettement  avant  que 
le  pouls  puisse  être  senti  à  la  radiale  ou  même  à  l'humérale.  < 
ancienne  constatation,  rééditée  et  rendue  plus  frappante  avec  l'oscil- 
lomètre, devint   «  l'expérience  cruciale   »  de  Pai  HOJ  ;  et  nombreux 


148  TECHNIQUE   SPHYGMOMANOMÉTRIQUE 

sont  les  auteurs  qui  jugèrent  dès  lors  complètement,  définitivement 
ruinée,  la  méthode  de  Riva-Rocci. 

Heureusement,  il  y  avait  un  autre  moyen  d'instruire  le  procès  et 
de  décider  quelle  était  la  meilleure  des  deux  méthodes,  oscillatoire 
ou  palpatoire,  de  mensuration  de  la  tension  systolique  :  c'était  de 
comparer  les  chiffres  obtenus,  avec  ceux  fournis  par  des  mensu- 
rations sanglantes  de  la  pression,  à  l'aide  d'un  manomètre  mis  en 
communication  directe  avec  l'intérieur  de  l'artère.  C'est  là  un  crité- 
rium qu'on  aurait  mauvaise  grâce  à  récuser  ;  car,  enfin,  que  voudrait- 
on  dire  en  prétendant  qu'un  chiffre  de  pression  est  meilleur  qu'un 
autre,  si  l'on  n'entendait  par  là  que  le  chiffre  le  meilleur  est  celui  le 
plus  rapproché  de  la  pression  intra-artérielle? 

Voici  par  exemple  un  sujet  chez  lequel  on  note  —  suivant  les 
écarts  ordinairement  observés  —  i5o  millimètres  à  l'oscillomètrede 
Paciion,  i3o  millimètres  au  mano-oscillomètre,  120  millimètres  par 
la  méthode  de  RrvA-Rocci.  Quel  est,  chez  ce  sujet,  le  chiffre  réel  de 
la  tension  intra-artérielle?  Toutes  les  mensurations  sanglantes  dont 
nous  avons  connaissance  et  que  nous  avons  relatées  plus  haut  (pra- 
tiquées au  cours  d'amputations  du  bras  ou  de  lavant-bras)  ont  tou- 
jours donné,  pour  la  pression  systolique  intra-artérielle,  un  chiffre 
inférieur  à  celui  fourni  par  la  méthode  de  Riva-Rocci,  soit  par 
exemple  110  millimètres  dans  le  cas  particulier.  J'admets  parfai- 
tement que  quelques-unes  de  ces  expériences  ne  sont  pas  à  l'abri 
de  toute  critique.  Certaines  d'entre  elles  —  notamment  celles  de 
Dkiion,  Dubus  et  Heitz,  qui  concluent  à  une  surestimation  de  l'oscil- 
lomètre  de  Paciion  de  47  pour  100  sur  le  chiffre  réel  de  la  pression1 
—  ont  été  faites  à  laide  d'un  manomètre  à  mercure.  Bien  qu'il 
soit  probable  que,  dans  les  conditions  ordinaires  de  rapidité 
cardiaque,  le  manomètre  à  Hg  donne  plutôt  une  surestimation  qu'une 
sous-estimation  de  la  pression  systolique,  comme  l'a  fait  remarquer 
Lian  commentant  les  expériences  de  Pachon  et  Pons,  la  conviction 
qu'elles  entraînent  n'est  pas  absolue.  Par  contre,  les  expériences 
de  Mùllbr  et  Blauel,  pratiquées  avec  un   manomètre  métallique, 

1   Dans  l'expérience  IV  de    Dehon.   Dubus   el   Heitz,    pratiquée   lors   d'une 
transfusion  sanguine,  on  trouve  notées  les  pressions  systoliques  suivantes  : 
Pression  intra-artérielle  (radiale  gauche)     ....      120  millimètres 
Pression  à  loscillomètre  de  Paciion  (radiale  droite).     17Ô  — 

Méthode  de  Riva-Rocci  (numérale  droite)  ijo  — 
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restent  toujours  inattaquées  et  elles  ont  montré  que  le  chiffre  de 
tension  systolique  fourni  par  la  méthode  de  RlVA-RocCl  (notable- 
ment inférieur  à  celui  donné  par  la  méthode  oscillatoire)  était 
encore  supérieur  au  taux  réel  de  la  pression  intra-artérielle.  En 
revanche,  nous  ne  croyons  pas  qu'il  ait  été  publié  actuellement  une 
seule  vérification  expérimentale  dans  laquelle  le  chiffre  de  pression 
sanglante  se  soit  montré  supérieur  à  celui  obtenu  par  la  méthode  de 
RlVA-RoCGl.  Tant  que  de  telles  expériences  n'auront  pas  été  pro- 
duites, nous  continuerons  donc  à  soutenir,  comme  nous  le  faisions  " 
en  1910,  que.  dans  la  mesure  de  la  tension  systolique,  la  méthode  de 
Riva-Rocci  est  nettement  supérieure  à  la  méthode  oscillatoire, 
celle-ci  donnant  à  la  fois  une  surestimation  plus  élevée  et  des  écarts 
plus  variables  sur  le  chiffre  réel  de  la  pression  intra-artérielle. 

Après  avoir  étudié  complètement  cette  question,  de  nombreux 
auteurs,  parmi  lesquels  nous  citerons  surtout  Heitz  et  Lian,  sont 
arrivés  à  des  conclusions  identiques.  «  La  méthode  oscillatoire,  écrit 
Lian  en  1 9 1 3,  donne  une  surestimation  considérable  dans  l'évaluation 
de  Mx  et  constitue  par  suite  une  méthode  défectueuse  de  mesure  de 
la  pression  artérielle  maxima.  La  méthode  de  Riva-Rocci  appliquée 
avec  une  manchette  de  12  centimètres  est  de  beaucoup  la  meilleure 
méthode  de  mesure  de  Mx  chez  l'homme...  L'emploi  prolongé  et  la 
comparaison  consciencieuse  de  ces  deux  méthodes  nous  ont  conduit 
à  des  conclusions  pratiques  bien  franches  :  tous  les  avantages  sont 
a  la  méthode  de  RlVA-Rocci.  » 

L'assentiment  est  cependant  loin  d'être  unanime.  Pachon,  Mar- 
tinet et  leurs  élèves  continuent  k  être  convaincus  de  la  supériorité 
de  l'oscillométrie  dans  la  détermination  de  la  pression  systolique,  et 
Weiss,  dont  on  connaît  l'autorité  dans  ces  questions  de  physique 
médicale,  a  pu  écrire,  en  ii)i5  :  «  Je  ne  puis  croire  pour  ma  part  que 
la  pression  systolique  chez  l'homme  adulte,  k  l'état  de  santé,  soit 
aussi  basse  que  le  donne  la  méthode  de  RiyA-Rocci.  Je  crois  très 
sincèrement  que  c'est  le  Pachon  qui  est  le  plus  près  de  la  vérité,  et 
que,  chez  l'homme  normal  adulte,  on  ne  commet  pas  une  grande 
erreur  en  adoptant  i5  k  16  centimètres  comme  représentant  la  valeur 
de  la  pression  systolique.  » 

Il  convient  donc  de  pousser  la  discussion  plus  loin:  et,  comme 
l'on  se  rend  difficilement  k  une  évidence  que  l'on  n'explique  pas,  il 
importe  de  mettre  k  nu   la  tare  secrète  de  la  méthode  oscillatoire 
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dans  la  détermination  de  la  pression  systolique.  Il  faut  montrer 
pourquoi  cette  méthode  oscillatoire,  si  séduisante  dans  son  principe, 
si  rigoureuse  même  dans  ses  résultats,  comme  nous  le  verrons  plus 
loin,  quand  il  s'agit  de  l'évaluation  de  la  pression  dia.stolique.  se 
trouve  au  contraire  viciée  et  faussée  dans  son  application  quand  on 
lui  demande  de  fixer  le  niveau  de  la  pression  systolique. 

Nous  avons  vu  qu  au  niveau  supérieur  de  la  zone  des  grandes 
oscillations  existait  une  phase  (d'étendue  variable  suivant  les 
sujets  et  l'instrumentation  employée)  dans  laquelle  l'aiguille  pré- 
sente nettement  de  grandes  oscillations  alors  que  la  palpation  arté- 
rielle ne  permet  pas  de  percevoir  le  retour  du  pouls.  C'est  sur  ce  seg- 
ment de  la  courbe  oscillatoire,  que  l'on  pourrait  appeler  «  segment 
des  grandes  oscillations  non  pulsatoires  »,   que  va  porter  toute  la 
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Fia.  63.  —  Comparaison  schémati<[ue  des  procèdes  oscillatoire  et  palpa- 
toire  (méthode  de  Riva-Rocci)  de  détermination  de  la  pression  syslo- 
Iiciue.  —  On  voit  sur  la  courbe  oscillatoire,  à  la  partie  supérieure  de 
la  phase  des  grandes  oscillations,  un  segment  de  «  grandes  oscil- 
lations non  pulsatoires  »,  caractérisées  par  ce  fait  que  le  pouls  n'a 
pas  encore  réapparu  dans  les  artères  situées  au-dessous  de  la  man- 
chette, alors  que  les  grandes  oscillations  sont  cependant  d'une  netteté 
indiscutable  à  loscillomètre. 

discussion;  c'est  dans  son  exacte  interprétation  que  gît  le  nœud  du 
problème  posé  par  l'apparente  antinomie  entre  l'excellence  théo- 
rique et  l'infériorité  pratique  de  la  méthode  oscillatoire  dans  la 
mesure  de  la  tension  systolique.  L'aiguille  oscille,  donc  le  sang  passe 
malgré  que  l'on  ne  sente  rien  au  pouls,  disent  les  partisans  de  la 
méthode  oscillatoire;  il  y  a  bien  de  grandes  oscillations,  mais  en 
réalité  le  sang  ne  passe  pas  encore,  répondent  les  partisans  de  la 
méthode  de  Riva-Rocci. 

Pourquoi  donc  le  sang  ne  passe-t-il  pas  sous  la  manchette,  alors 
que  les  grandes  oscillations  sont  cependant  d'une  extrême  netteté? 
A  cause  d'un  phénomène  capital  sur  lequel  nous  avons  déjà  insisté, 
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mais  sur  Lequel  il  faut  toujours  revenir  lorsqu'on  discute  sphygmo- 
manométrte  à   l'aide  de  la   compression   pneumatique    circulaire  : 

V inégale  transmission  de  la  pression  de  la  manchette  sur  la  surface 
du  cylindre  artériel  emprisonne  à  ton  intérieur. 

Supposons  une  manchette  brachiale  en  place  et  laissons  tomber 
progressivement  la  pression.  A  i5o  millimètres,  les  grandes  oscil- 
lations se  dessinent  à  l'oscillomètre;  faut-il  conclure  quece  chiffre  de 
i5o  représente  le  taux:  de  la  tension  systolique?  Nullement,  c;ir 
c'est  là  simplement  le  chiffre  de  la  pression  à  l'intérieur  de  la 
manchette;  et  il  n'est  légitime  d'en  déduire  le  chiffre  de  tension 
systolique  que  si  cette  pression  aérienne  est  à  ce  moment  égale  à 
celle  pesant  sur  le  segment  artériel  dont  on  étudie  les  modifi- 
cations. <  h\  cette  pression  de  i.5<>  millimètres  ne  se  transmet  pas 
uniformément  sur  la  surface  de  la  paroi  artérielle:  si  la  portion 
centrale  du  segment  humerai  supporte  une  pression  à  peu  près 
équivalente,  i  {8  millimètres  par  exemple,  l'extrémité  périphérique 
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Y\',.  <j\.  —  Explication  de  la  phase  des  grande»  oscillations  non  pulsa- 
toires.   —    Figure  schématique    montrant  le  mode  de  dilatation  de  la 
partie  supérieure  du  serment  artériel,  situé  bous  la  manchette.  Au  fur 
:   mesure  que  la  pression  s'abaisse  dans  la  manchette,  on  voit  1  en- 
tonnoir artériel  pulsatile  s'allonger  progressivement  et  donner  nai  — 
e,  par  la  transmission  de  ses  battements,  à  de  véritables  •<  grandes 
bien  que  la  partie  médiane  de    l'artère   reste  toujours 
•  rméable. 

supérieure  ne  supporte  peut-être  qu'une  pression  de  i3o  millimi 

intermédiaires  d;tns  l'intervalle  Si  à  ce  moment  le 
cône  artériel  supérieur  commence  à   s'entrouvrir  sons  la  pou 

_  un<\    faut-il  en  conclure   que   la  prei  stolique   soit    tle 

r5o  millimètres  .'  En  aucune  Façon,  il  lui  suffit  d'être  de  i35  mm.  Hg. 
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Pour  fixer  le  chiffre  de  la  pression  svstolique  par  la  méthode  oscil- 
latoire, ce  qu'il  faut  connaître,  c'est  le  chiffre  de  la  pression  réelle- 
ment transmise  sur  l'extrémité  supérieure  du  segment  humerai 
emprisonné  sous  le  brassard;  et  c'est  ce  que  l'on  ne  connaît  pas, 
car  il  y  a  là  une  dégradation  très  appréciable  et,  qui  plus  est,  émi- 
nemment variable  suivant  la  hauteur  de  la  pres?ion  pneumatique 
et  la  configuration  extérieure  du  bras. 

Si  la  pression  extérieure  s'abaisse  encore  d'un  centimètre  Hg, 
comme  le  montre  le  second  graphique  de  la  figure  64,  le  cône 
artériel  supérieur  va  se  dilater  et  s'allonger  sous  l'influence  de  la 
poussée  svstolique,  rendant  ainsi  les  grandes  oscillations  plus  mani- 
festes sans  que  son  sommet  atteigne  encore  le  centre  de  l'artère 
qui  supporte  la  plus  forte  pression.  Puis,  la  pression  baissant 
encore  un  peu,  l'anneau  artériel  central  cédera  de  lui-même  et  le 
pouls  apparaîtra  dans  les  artères  sous-jacentes.  On  voit  donc  à 
quelle  phase  artérielle  correspond  ce  segment  des  «  grandes  oscil- 
lations non  pulsatoires  »  dont  nous  avons  parlé  plus  haut.  Il 
correspond  à  cette  dilatation  progressive  du  cône  artériel  supérieur 
précédant  le  forçage  de  l'anneau  central;  et  son  étendue,  dans 
l'échelle  de  pression,  est  exactement  celle  qui  mesure  l'écart  entre 
la  déperdition  marginale  et  la  déperdition  centrale  de  la  pression 
aérienne  pneumatique.  Entre  les  dernières  oscillations  supra-maxi- 
males et  ce  groupe  supérieur  de  grandes  oscillations  non  pulsatoires, 
il  y  a  bien  le  plus  souvent  une  transition  assez  brusque,  qui  apparaît 
plus  ou  moins  tôt  suivant  la  sensibilité  de  l'instrument;  mais  cette 
transition  n'a  nullement  comme  on  le  pensait  la  valeur  d'un  index 
svstolique  oscillatoire.  Il  s'agit  toujours  d'oscillations  supra-maxi- 
males, qui  se  produisent  à  un  moment  où  la  pression  de  la  manchette 
est  encore  nettement  supérieure  à  la  pression  sanguine. 

Gomme  je  le  disais  en  19 12,  en  développant  toutes  ces  considé- 
rations, étant  donné  que  l'on  ne  peut  lire  à  chaque  moment  que 
la  pression  de  la  manchette,  une  méthode  sphygmomanométrique 
basée  sur  la  compression  circulaire  pneumatique  d'un  membre 
aura  d'autant  plus  de  chances  d'être  exacte  qu'elle  interrogera,  au 
niveau  du  segment  artériel  exploré,  un  phénomène  central  et  non 
un  phénomène  périphérique.  Or,  dans  la  mesure  de  la  tension  svsto- 
lique, la  méthode  oscillatoire  interroge  un  phénomène  périphérique 
(dilatation  du  cône  artériel  supérieur),   la  méthode    palpatoire  un 
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phénomène  central  (forçage  de  l'anneau  artériel  médian);  et  tant 
que  l'on  n'aura  pas  trouvé  le  moyen  d'enregistrer  séparément  les 
oscillations  des  parties  périphériques  et  de  la  partie  centrale  d'une 
même  manchette,  la  méthode  de  Riya-Roo  i  restera  la  meilleure 
méthode  de  mensuration  de  la  tension  systolique.  Sans  doute,  il  est 
fort  possible  qu'une  minime  partie  de  la  force  vive  de  la  pulsation  arté- 
rielle s'épuise  dans  la  restauration  de  la  perméabilité  humérale  ; 
mais,  dans  la  notation  du  chiffre  de  tension  systolique,  cette  déperdi- 
tion se  trouve  probablement  compensée,  et  peut-être  au  delà,  par  la 
transmission  imparfaite  de  la  pression  de  la  manchette  au  milieu 
sanguin  intra-artériel.  Quant  à  cet  anévrysme  artificiel  dont  parlait 
Pai  iion.  il  se  réduit,  entre  le  moment  où  le  sang  passe  et  ne  passe 
pas,  à  bien  peu  de  chose.  Sa  capacité  est  mesurée  à  chaque  instant 
par  la  valeur  du  décollapsus  artériel  ;  et  nous  avons  vu  précédem- 
ment combien  l'établissement  de  ce  décollapsus  était  lent  et  pro- 
gressif, tout  en  haut  de  la  courbe  oscillatoire. 

Comme  confirmation  expérimentale  de  tout  ce  qui  précède,  je 
citerai  les  expériences  de  Lian  et  Murel  (191 3)  qui  tendent  bien  à 
prouver  que,  durant  la  phase  des  grandes  oscillations  non  pulsa- 
toires  dont  j'ai  parlé  plus  haut,  le  sang  ne  franchit  vraiment  pas  la 
manchette.  —  «  La  première  série  d'expériences,  disent  ces  auteurs, 
a  été  faite  chez  plusieurs  adultes  sains  ou  malades.  Un  doigt  est 
entouré,  de  l'extrémité  à  la  racine,  avec  une  bande  de  caoutchouc 
pour  en  chasser  le  sang.  Pendant  que  le  doigt  est  ainsi  serré,  on 
introduit  dans  une  manchette  brachiale  de  l'air  sous  une  pression 
de  20  centimètres  Hg.  Puis  on  libère  le  doigt.  Celui-ci  est  complè- 
tement exsangue.  On  baisse  la  pression  progressivement  dans  la 
manchette  jusqu  à  i3  centimètres  Hg.  De  16  à  i3.  l'oscillomètre  de 
Paciion,  relié  à  la  manchette  brachiale,  marque  des  oscillations 
croissantes,  mais  le  doigt  est  encore  exsangue  ou  à  peu  près;  l'artère 
radiale  ne  bat  pas.  Eniin,  pour  une  pression  de  12  centimètres  Hg 
dans  la  manchette,  en  même  temps  que  les  pulsations  radiales 
apparaissent,  le  doigt  exsangue  devient  immédiatement  d'un  beau 
rose.  Nous  ne  considérons  pas,  ajoutent  ces  auteurs,  cette  expé- 
rience comme  absolument  démonstrative.  Néanmoins,  elle  tend  à 
prouver  que,  pour  des  pressions  de  16  à  i3  centimètres  Hg  dans  la 
manchette  brachiale,  le  sang  ne  franchissait  pas  la  manchette  bra- 
chiale et  n'arrivait  pas  à  lavant-bras  et  à  la  main,  et  qu'au  contraire 
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il  a  franchi  la  manchette  humérale  et  s'est  précipité  d'un  seul  coup 
jusqu'à  la  main  au  moment  précis  où  la  méthode  de  RiVA-Rocci 
indiquait  Mx,  soit  12  centimètres  Hg.  La  deuxième  série  d'expé- 
riences effectuée  sur  les  chiens  paraît  plus  démonstrative.  Sur  un 
chien  anesthésié,  on  entoure  une  cuisse  d'une  large  manchette  reliée 
à  un  oscillomètre  de  Paciion.  A  la  partie  moyenne  de  la  jambe, 
l'artère  tibiale  antérieure  est  sectionnée  est  liée.  On  constate 
Mx  oscillatoire  —  19,  Mx  Riva-Rocci  =  i5.  Puis,  tandis  que  la 
manchette  fémorale  est  sous  une  pression  de  22  à  23  centi- 
mètres Hçc,  l'artère  tibiale  antérieure  est  sectionnée  immédiatement 
au-dessus  de  la  ligature  qui  avait  été  jetée  sur  elle  auparavant  ;  le 
sang  pourra  donc  couler  facilement  par  cette  artère  sectionnée. 
On  attend  deux  à  cinq  minutes  que  l'artère  tibiale  antérieure  se 
vide,  puis  on  fait  baisser  progressivement  la  pression  dans  la 
manchette  fémorale.  C'est  seulement  pour  i5  centimètres  Hg  dans 
la  manchette  fémorale  (valeur  de  Mx  Riva-Rocci)  que  le  sang 
s'écoule  par  la  tibiale  antérieure  sectionnée,  et  d'emblée  cet  écou- 
lement est  rythmé  par  des  battements  correspondant  aux  fortes  pul- 
sations du  pouls  inégal  du  chien.  Et,  pour  i4  ou  i3  centimètres  Hg 
dans  la'manchette  fémorale,  l'écoulement  est  rythmé  par  les  batte- 
ments de  toutes  les  pulsations.  Cette  expérience  a  été  répétée  plusieurs 
fois  successivement,  et  cela  sur  plusieurs  chiens.  Les  résultats  se  sont 
toujours  produits  dans  le  même  sens.  Pour  éviter  une  cause  d'erreur 
possible  due  à  une  coagulation  intra-artérielle,  l'expérience  a  été 
reprise  sur  un  chien  dont  le  sang  avait  été  rendu  incoagulable 
grâce  à  une  injection  mtra-veineuse  d'extrait  de  têtes  de  sangsues. 
Les  résultats  ont  été  les  mêmes.  Toutefois,  dans  quelques  cas,  pour 
Mx  oscillatoire  19,  Mx  Riva-Rocci  10,  le  sang  a  commencé  à  couler 
sans  battre  pour  une  pression  de  16  centimètres  Hg  dans  la  man- 
chette fémorale.  »  —  A  ces  constatations,  nous  ajouterons  celles  plus 
récentes  de  Mahi-an  et  Dorlencoi  Rr(i9i6),  de  Barré  et  Stroiii.  (19 17) 
qui  semblent  bien  prouver  que  durant  la  phase  oscillatoire  supé- 
rieure il  n'y  a  pas  d'écoulement  de  sang,  même  continu,  sous  le 
brassard.  «  Pas  de  pouls  au-dessous  de  la  manchette,  pas  d'écoule- 
ment sanguin  »,  telle  est  aussi  la  conclusion  à  laquelle  arrive  un 
élève  de  Sahi.i,  Bau.mànn,  en  19171. 

1  Un  élève  de  Pachon,  Pons  (191 7),  s'est  ingénié  récemment  à  démontrer 
<jue  le  sang  passe  bien  sous  le  brassard  durant  cette  phase  oscillatoire  supé- 
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§    i.  PRESSION  DIASTOLIQUE  OSCILLATOIRE 

i°  Valeur.  —  C  est  ici  que  se  manifeste  l'excellence  de  la 
méthode  oscillatoire.  Depuis  que  cette  méthode  a  été  appliquée  en 
clinique  à  la  mesure  de  la  tension  diastolique,  on  a  pu  discuter  sur 
tel  OU  tel  point  de  détail  ou  de  technique,  mais  aucune  voix  ne  s'est 
élevée  pour  mettre  en  doute  la  correction  du  principe  sur  lequel 
elle  repose. 

principe  est  absolument  différent  de  celui  basé  sur  l'explo- 
ration de  la  circulation  au-dessous  de  la  compression,  et  certaine- 
ment meilleur.  Au  lieu  d'épier  péniblement  à  la  périphérie,  par  la 
palpation  simple  du  pouls  (StrasburgEr)  ou  par  la  méthode  gra- 
phique (Janeway,  Masing,  Saiili)  la  première  diminution  sensible 
des  pulsations  radiales  lors  dune  pression  croissante  dans  la 
manchette,  elle  s'efforce  simplement  de  surprendre  et  de  noter 
le  moment  précis  où  s'effectue  le  premier  collapsus  artériel 
diastolique. 

L'application  de  ce  principe  ne  se  trouve  pas  entachée  de  la  cause 
d'erreur  que  nous  avons  signalée  à  propos  de  la  mesure  de  la  tension 
systolique.  En  prenant  comme  point  de  repère  le  premier  décollapsus 
qui  suit  le  premier  affaissement,  c'est  un  phénomène  artériel  central, 
non  périphérique,  que  l'on  étudie.  On  pourra  donc  plus  correcte- 
ment conclure,  à  ce  moment,  du  chiffre  de  pression  noté  dans  la 
manchette  à  celle  qui  pèse  elfectivement  sur  la  partie  du  segment 
artériel  dont  on  étudie  les  modilications. 

foutes   les  tentatives  de   vérification   expérimentale   qui  ont  été' 


neure.    Une   ampoule   très   sensible   appliquée    sur   la   radiale   ^polysphv^mo- 

graphe   <le   Pachon)   arriverait   à    enregistrer   les   «   ondes  respiratoires   <>  du 

pouls,  avant  que  les  «   ondes  cardiaques    ■   ne  soient   sensibles!  A  vrai  dire, 

les  tracés  reproduits  ne  nous  paraissent  nullement  convaincants  el   seraient 

eptibles  d'interprétations  multiples. 

Noms   ferons  remarquer  à   ce  propos  que,   même  si  un   pléthysmographe 

sensible  arrivait  à  déceler  une  certaine  turgescence    «le   L'avant-bras  durant 

«•elle  phase  oscillatoire,  l'expérience  ne  serait  pas  absolument  concluante.  Ne 

faut-il    pas    compter,  en   effet,  avec    les  artères    qui    cheminent    dan-,   le      anal 

\   de  l'humérus  et   qui,  elles,  ne   sauraient    être  atteintes   par   la  com- 

ion  pneumatique*? 
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pratiquées  sont  manifestement  en  sa  faveur.  —  Disons  d'abord  que 
les  chiffres  qu'elle  donne  sont  constamment  et  nettement  inférieurs 
à  ceux  fournis  par  les  méthodes  étudiées  plus  haut  (p.  93).  Tous  les 
auteurs  sont  d'accord  sur  ce  point,  bien  qu'ils  ne  publient  pas  de 
statistiques  précises  à  cet  égard.  D'après  ce  que  nous  avons  vu, 
en  prenant  dans  cinq  cas,  comparativement,  la  pression  diastolique 
par  la  méthode  graphique  à  l'aide  du  tonomètre  de  Jaquet  et  par 
la  méthode  oscillatoire,  l'écart  serait  de  1  centimètre  à  1  centimètre 
et  demi  Hg  lors  d'une  pression  moyenne,  et  pourrait  atteindre  3  cen- 
timètres à  3  centimètres  et  demi  dans  des  cas  d'hypertension.  En 
montrant  que  ces  chiffres  de  tension  diastolique  obtenus  par  cette 
méthode  graphique  étaient  trop  élevés  de  plus  de  20  pour  100  sur  le 
taux  réel  de  la  pression  minima  intra-artérielle,  Mùller  et  Blauel 
ont  fait  la  preuve  indirecte  de  l'exactitude  de  la  méthode  oscillatoire. 
La  sous-estimation  de  cette  méthode  oscillatoire,  par  rapport  aux 
résultats  donnés  par  l'appréciation  de  la  diminution  du  pouls 
au-dessous  de  la  compression,  est  en  effet  à  peu  près  équivalente 
à  la  surestimation  de  cette  dernière  méthode  sur  les  résultats 
fournis  par  la  mensuration  sanglante.  —  Les  constatations  expé- 
rimentales de  Deiion,  Dubds  et  Heitz,  pratiquées  chez  l'homme 
vivant,  en  19 12,  ont  montré  que  «  la  méthode  oscillométrique 
fournit  des  chiffres  de  pression  diastolique  correspondant,  à  5  mil- 
limètres près,  aux  chiffres  exacts  de  la  pression  minima  artérielle  ». 
Mais  ces  expériences  ont  été  faites  uniquement  à  l'aide  du  mano- 
mètre à  Hg  et  demanderaient  à  être  contrôlées1.  —  Nous  rap- 
pellerons enfin  les  expériences  in  vitro,  si  scrupuleusement  et  si 
patiemment  conduites,  de  Macwilliam  et  Melvix,  sur  lesquelles 
nous  avons  longuement  insisté  plus  haut.  Nous  estimons  qu'à 
l'heure  présente,  en  l'absence  de  vérification  expérimentale  directe 
chez  l'homme  à  l'aide  de  manomètre  métallique,  ce  sont  elles  qui 
nous  donnent  les  meilleures  raisons  de  croire  à  l'excellence  de  la 
méthode  oscillatoire  dans  la  mesure  de  la  pression  diastolique  ; 
car,  dans  chaque  cas,  la  coïncidence  entre  les  premiers  phéno- 
mènes  de    collapsus    ou   de    décollapsus    artériel    et   la    pression 

1  On  est  étonné,  en  effet,  de  trouver  dans  les  expériences  de  ces  auteurs. 
des  écarts  vraiment  très  minimes  entre  les  chiffres  de  pression  systolique  et 
diastolique,  exemple  :  100/90,  84/79,  i3o/ii5.  Il  est  probable  que  des  varia- 
tions aussi  réduites  sont  attribuables  à  l'inertie  de  la  colonne  mercurielle. 
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diastolique  régnant  à    l'intérieur   du  tube  vasculaire  était  presque 
parfaite. 

a0  Index  diastolique.  —  Nous  savons  qu'il  existe  dans  les 
courbes  oscillatoires  deux  parties  nettement  distinctes  :  l'une  infra- 
minimale  correspondant  à  de  simples  valeurs  de  dilatation  artérielle  ; 
l'autre  supra-minimale,  dans  laquelle  des  valeurs  de  décollapsus 
viennent  s'ajouter  aux  valeurs  de  dilatation.  Quel  est  dans  cette 
courbe  oscillatoire,  telle  qu'on  peut  la  lire  sur  des  tracés  ou  la 
reconstituer  par  la  succession  et  la  figuration  schématique  des 
mouvements  de  l'aiguille  du  manomètre,  l'accident,  le  phénomène 
indicateur  précieux,  permettant  d'établir  la  démarcation  entre  ces 
deux  zones  et  pouvant  servir  d'index  diastolique? 

Personne  ne  soutiendrait  plus  aujourd'hui,  comme  l'avaient  fait, 
à  la  suite  de  Màrey,  Rov  et  Adami  11890,  Saiili  (1899),  Martin, 
Gibson,  HoweLj  Pachon  (1909),  Amblard  (1910),  etc.,  que  cet  index 
diastolique  doive  être  placé  au  niveau  des  oscillations  maximales. 
Lorsque  ces  oscillations  maximales  figurent  sur  la  courbe,  au  lieu 
d'un  sommet  aigu,  une  sorte  de  plateau  plus  ou  moins  étendu  (et  le 
cas  est  assez  fréquent),  on  n'est  pas  davantage  autorisé  à  choisir 
comme  repère  le  milieu  de  ce  plateau  ou  son  rebord  inférieur,  comme 
le  voulait  Erlanger,  qui  recommandait  de  noter  comme  tension 
diastolique  «  la  pression  la  plus  basse  à  laquelle  les  oscillations 
étaient  maximales  r>. 

Ce  ne  sont  pas  non  plus  les  oscillations  juxta-maximales  qui 
peuvent  servir  de  phénomène  indicateur,  et,  à  ce  point  de  vue, 
nous  ne  pensons  pas  que  l'on  puisse  accepter  l'opinion  soutenue  par 
quelques  auteurs,  notamment  par  Paciion,  que  «  la  première  oscil- 
lation plus  faible,  succédant  aux  plus  grandes  oscillations,  cor- 
respond à  la  pression  minima  ».  Un  tel  index  diastolique  peut  se 
trouver  sensiblement  exact  dans  les  cas  exceptionnels  où  cette  phase 
juxtamaximale  est  extrêmement  réduite;  mais  il  ne  saurait  être 
généralisé.  En  comparant  la  courbe  ci-dessous,  empruntée  à  PàCHOJï, 
aux  courbes  oscillatoires  recueillies  expérimentalement  par  Mao 
willi  a  m  et  Mei.yin,  on  se  rend  compte  que  c'est  plutôt  au-dessous, 
à  une  dénivellation  très  inférieure,  qu'on  devrait  placer  l'index 
diastolique.  Nous  avons  vu  plus  haut  en  détail  qu'il  existait  au- 
dessous  du  maximum  oscillatoire  une  phase  d'oscillations  manifes- 


158  TECHNIQUE  SPHYGMOMANO.MÉTRIQUE 

tement    décroissantes,    d'étendue   variable    suivant    les    sujets    et 
l'élévation  de  la  tension,  mais  pouvant  atteindre  de  10    à    2.5  mil- 
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Fut.  6r>.  — Situation  de  l'index  diaslolique  dans  une  courbe  oscillatoire, 
d'après  Pachox.  —  Dans  une  courbe  analogue  à  celle  reproduite 
ci-dessus, il  n'y  a  aucune  certitude  pour  que  la  première  dénivellation, 
qui  suit  immédiatement  le  maximum  oscillatoire,  représente  le  niveau 
de  la  pression  diastolique,  de  préférence  à  la  dénivellation  suivante. 
Tout  porte  à  croire  que  l'index  diastolique  doit  être  plus  légitimement 
tivé  au  moment  où  se  produit  cette  seconde  dénivellation. 

limètres  Hg  dans  l'échelle  de  pression,  et  appartenant  manifestement 
à  la  zone  des  grandes  oscillations.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur 
l'explication  de  ces  oscillations  a  presque  maximales  »  signalées 
depuis  longtemps,  figurées  par  nous  en  1910  dans  nos  courbes 
schématiques,  et  récemment  étudiées  par  Mac  William  et  Melvi>. 
sous  le  nom  d'  «  approximatelv  maximal  »  ;  qu'il  nous  suffise  de 
rappeler  qu'elles  recèlent  encore  des  valeurs  de  décollapsus  et 
quelles  ne  sauraient  par  conséquent  servir  d'index  diastolique. 

C'est  indubitablement  à  la  limite  inférieure  de  cette  zone,  au 
niveau  de  la  vraie  démarcation  entre  la  phase  des  grandes  et  des 
petites  oscillations,  que  doit  être  placé  cet  index.  Peut-on  préciser 
davantage?  Lors  d'une  pression  croissante  dans  la  manchette  par 
exemple,  faut-il  prendre  comme  point  de  repère  la  dernière  petite 
oscillation  ou  la  première  grande  oscillation?  Théoriquement,  ni 
1  une  ni  1  autre,  mais  le  chiffre  de  pression  intermédiaire  ;  car  la 
petite  oscillation  montre  que  le  premier  collapsus  ne  s'est  pas  encore 
produit  et  la  première  grande  oscillation  que  la  pression  suffisante 
pour  l'occasionner  a  été  dépassée.  Pratiquement,  si  l'on  opère  avec 
un  mano-oscillomètre  en  faisant  varier  très  progressivement  et  très 
lentement  la  pression,  il  n'y  a  pas  d'inconvénient  a  prendre  comme 
repère  le  pied  de  la  première  grande  oscillation  qui  marque  le 
passage  d'une  phase  à  l'autre.  Si,  au  contraire,  on  emploie  l'oscil- 
lomètre  de  Paciion  ou  un  appareil  à  enregistrement  graphique  et 
si  1  on  fait  baisser  la  pression  de  centimètre  en  centimètre,  on 
pourra  prendre,  comme  le  conseillent  Macwilliam  et  Mi-:lvin,  une 
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valeur  intermédiaire  aux  deux  chilVres  trouvés:  à  80  millimètres  IL. 
les  grandes  oscillations  persistent;  à  70  millimètres,  on  est  entré 
dans  la  phase  des  petites  oscillations;  on  pourra  donc  inscrire  le 
chiffre  intermédiaire  de  jS  millimètres  qui  ne  sera  peut-être  pas  le 
plus  exact,  mais  celui  avec  lequel  on  aura  la  certitude  que  l'erreur 
de  notation  n'excédera  pas  5  millimètres  Hg.  Si  Ton  était  désireux 
d'avoir  les  plus  grandes  chances  de  se  rapprocher  encore  davantage 
de  la  tension  diastolique  infra-artérielle,  il  serait  préférable,  en 
manœuvrant  soit  avec  le  manomètre,  soit  avec  l'oscillomètre.  de 
choisir  de  préférence  le  chiffre  de  pression  auquel  se  produit  la 
première  petite  oscillation,  car  il  faut  tenir  compte  de  la  déperdition 
Légère  de  la  pression  de  la  manchette  dans  sa  transmission  au 
segment  central  de  l'humé  raie,  de  la  résistance  de  la  paroi  artérielle  ; 
et  les  constatations  de  Ma»  w  ii.i.iam  et  Mkt.vin  ont  montré  que  le 
chiffre  réel  de  pression  diastolique  était  le  plus  souvent  un  peu 
inférieur  à  celui  auquel  ^'installaient  les  petites  oscillations. 

Le  plus  ou  moins  de  facilité  de  la  détermination,  de  la  pression 
diastolique  par  la  méthode  oscillatoire  dépend  de  la  brusquerie  et 
de  la  profondeur  qu'offre  la  démarcation  entre  la  phase  des  grandes 
et  des  petites  oscillations. 

S'il  n'y  a,  dans  toute  l'étendue  de  la  zone  critique  de  la  courbe 
oscillatoire,  qu'une  seule  diminution  soudaine  et  marquée  dans 
l'amplitude  des  oscillations,  le  doute  n'est  pas  permis  et  la  pression 
diastolique  peut  être  tixée  facilement  et  correctement  ;  que  cette 
diminution  se  produise  immédiatement  après  le  maximum  oscilla- 
toire, comme  le  fait  existe  dans  quelques  cas  exceptionnels,  ou 
qu'elle  se  produise  après  l'interposition  d'une  phase  d  oscillations 
juxta-maximales  comme  cela  arrive  le  plus  souvent  (voir  tig\  53). 
I  cas,  dans  lesquels  la  fixation  de  la  pression  diastolique  est 
aisée,  sont  communs  ;  et,  »[uelle  que  soit  l'instrumentation  em- 
ployée, ils  le  deviennent  de  plus  en  plus  avec  l'habitude. 

A  côté  d'eux,  nous  l'avons  vu.  il  en  est  d'autres  où  cette 
détermination  devient  difficile  ou  même  impossible.  Les  causes 
d'erreur  sont  alors  de  deux  sortes,  la  transition  entre  les  deux 
phases  oscillatoires  pouvant  sembler  déplacée  ou  masquée.  —  Le 
déplacement  apparent  de  l'index  diastolique  se  fait  d'ordinaire  dans- 
11e  immédiatement  supérieure  par  suite  de  variations  d'ampli- 
tude assez  brusques  se  produisant  au  moment  de   1  installation   de 
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la  phase  des  oscillations  juxta-maximales.  Ce  groupe  (surtout 
lorsque  l'on  fait  tomber  la  pression  de  centimètre  en  centimètre) 
est  souvent  séparé  du  maximum  oscillatoire  par  une  démarcation 
assez  nette  qui  peut  donner  le  change  ;  parfois  même,  une  seconde 
dénivellation  se  produit  dans  son  milieu,  ainsi  que  l'ont  vu 
Macwilliam  et  Melyin.  Mais  cette  première  ou  ces  deux  dénivella- 
tions successives  sont  en  général  moins  marquées,  et  surtout  d'in- 
stallation moins  brusque,  que  celle  qui  vient  après  et  marque 
nettement  la  transition  entre  petites  et  grandes  oscillations.  Dans 
d  autres  circonstances,  ce  déplacement  a  tendance  à  se  faire  dans 
cette  zone  immédiatement  inférieure  qu'on  peut  appeler  la  zone  des 
oscillations  infra-minimales  supérieures  et  qui  s'observe  surtout  chez 
les  sujets  à  très  grande  pulsatilité  artérielle  et  à  tension  élevée  (in- 
suffisance aortique,  hypertension).  Dans  ce  cas,  l'observateur  est  très 
troublé  par  la  grandeur  insolite  de  ces  oscillations  infra-minimales 
supérieures  et  a  toujours  de  la  tendance  à  placer  trop  bas  le  chiffre 
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Yig.  66.  —  Courbe  oscillatoire  dans  un  cas  de  pouls  assez  fendu  et  bon- 
dissant. —  Par  suite  de  l'augmentation  assez  brusque  des  valeurs  de 
dilatation, l'observateur  peut  être  exposé  à  placer  trop  bas  le  niveau  de 
la  pression  diastolique  et  à  prendre  pour  les  grandes  oscillations  le 
groupe  des  oscillations  infra-minimales  supérieures,  d'autant  que  le 
début  véritable  des  grandes  oscillations  est  marqué  davantage  par  une 
modification  du  rythme  de  l'aiguille  que  par  une  variation  brusque 
d'amplitude. 

de  pression  diastolique.  L'erreur  est  d'autant  plus  facile  que  ces 
oscillations  augmentent  souvent  assez  rapidement  d'amplitude  vers 
leur  quart  supérieur,  comme  l'a  fait  remarquer  Strasburger,  car  la 
paroi  artérielle  presque  complètement  détendue  présente  des  oscilla- 
tions proportionnellement  beaucoup  plus  amples,  pour  une  même 
élévation  de  la  pression  intérieure.  De  plus,  ces  oscillations  infra- 
minimales  supérieures,  déjà  très  élevées,  ne  montrent  pas  souvent, 
au  moment  de  leur  transformation  en  grandes  oscillations,  une 
variation  d'amplitude  aussi  frappante.  Dans  des  artères  à  tension 
élevée  et  grande  pulsatilité,  en  effet,  les  valeurs  de  dilatation,  aug- 
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mentant  beaucoup  alors  que  les  valeurs  de  décollapsus  restent 
stationnaires,  on  comprend  que  le  supplément  apporté  à  la  dernière 
oscillation  infra-minimale  par  la  première  valeur  de  décollapsus  soit 
proportionnellement  moindre  que  dans  d'autres  circonstances.  — 
Ce  danger  de  déplacement  de  l'index  diastolique  est  d'autant  plus  à 
craindre  que  l'index  véritable  peut  être  masqué  plus  ou  moins  com- 


Fig.  67.  —  Courbe  oscillatoire  dans  un  cas  de  pouls  moyennement  tendu 
et  bondissant.  —  Par  suite  de  l'amplitude  des  oscillations  infra-mini- 
males, de  l'augmentation  et  de  la  diminution  très  progressives  des 
grandes  oscillations,  la  délimitation  nette  de  la  phase  des  grandes 
oscillations  est  devenue  difficile,  mais  reste  cependant  possible. 

plètement.  Comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  la  netteté  de  cet 
index  diastolique  tient  uniquement  à  l'écart  existant  entre  les 
valeurs  de  dilatation  et  les  valeurs  de  décollapsus.  Ces  valeurs 
varient  suivant  le  calibre  du  vaisseau,  la  résistance  et  l'élasticité  de 
ses  parois,  le  mode  d'installation  plus  ou  moins  complet  ou  rapi- 
dement   généralisé  du   collapsus.  Il   suffit,  dès   lors,  d'imaginer  la 
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Fig.  68.  —  Courbe  oscillatoire  dans  un  cas  de  pouls  tendu  et  très  bon- 
dissant. —  L'absence  de  démarcation  suffisamment  nette  du  début  et 
de  la  fin  de  la  phase  des  grandes  oscillations  rend  impossible  la 
détermination  de  la  pression  sanguine  diastolique,  par  la  méthode 
oscillatoire. 


coexistence  des  causes  qui  augmentent  l'amplitude  des  infra-mini- 
males supérieures  (grande  pression  du  pouls,  dilatabilité  artérielle 
marquée  et  de  celles  qui  diminuent  l'importance  des  valeurs  de 
décollapsus  1  petit  calibre  de  l'artère,  établissement  graduel  et  par- 
tiel du  collapsus),  pour  comprendre  que  le  phénomène  indicateur 
de  la  transition  brusque  puisse  arriver  à  disparaître  complètement 
ou    presque    complètement.   Le   cas  est  assez  fréquent,  comme    le 

L     Gai  1  av.miimn.  1  1 
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montrent  les  tracés  ci-joints,  chez  les  sujets  atteints  d'insuffisance 
aortique  ou  simplement  de  pulsatilité  artérielle  excessive  (fig.  68), 
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Fig.  69.  —  Courbe  oscillatoire  dans  un  cas  de  pouls  petit  et  de  faible 
tension.  —  La  délimitation  de  la  phase  des  grandes  oscillations  est 
devenue  impossible,  par  suite  de  la  variation  d'amplitude  trop  faible 
et  trop  progressive  de  ces  grandes  oscillations. 

comme  chez  d  autres  à  pouls  filiforme  et  à  tension  faible  (fig.  69),. 
ou  encore  dans  des  cas  de  troubles  circulatoires  graves  avec  hyper- 
tension diastolique. 

Tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question  signalent  cette 
impossibilité,  dans  laquelle  on  se  trouve  assez  souvent,  de  prendre 
la  tension  diastolique.  La  proportion  de  ces  cas,  dans  lesquels 
cette  mensuration  est  impossible,  est  évidemment  difficile  à  fixer. 
Disons  cependant  qu'expérimentant  sur  4oo  malades,  avec  le  tono- 
mètre  de  Recklinuhausen,  "Wlnteriialder  n'a  pu  déterminer  la 
tension  diastolique  dans  -  pour  100  des  cas.  Mei.yin  et  Mirrav, 
opérant  avec  l'appareil  d'ERLANGER,  arrivent  à  peu  près  à  la  même 
proportion  (mensuration  impossible  dans  8  pour  100  des  cas,  dou- 
teuse dans  4  pour  100).  L'inscription  graphique  des  courbes  oscil- 
latoires et  la  possibilité  de  les  analyser  à  tète  reposée  n'éliminent 
nullement  les  difficultés,  c'est  un  point  sur  lequel  insistent  Melyin 
et  Mirray.  qui  utilisaient  précisément  l'appareil  d 'Erlanger  à 
inscription  graphique  (fig.  70).  «  Quelquefois,  écrivent-ils,  les 
oscillations  diminuent  graduellement  pendant  deux  ou  trois  phases 
avant  qu'un  rapetissement  brusque  se  montre  et,  dans  quelques 
cas,  il  n'existe  de  diminution  brusque  et  marquée  à  aucune  phase. 
Dans  de  telles  conditions,  l'interprétation  du  tracé  présente  de 
sérieuses  difficultés  et  des  lectures  différentes  peuvent  être  faites 
par  plusieurs  observateurs1.  » 

1  Dans  le  but  de  montrer,  à  la  fois,  les  difficultés  inhérentes  à  la  méthode 
oscillatoire  et  l'impuissance  de  l'inscription  graphique  à  lever  les  hésitations, 
je  citerai  l'intéressante  statistique  publiée  par  Kilgore,  en  1910. 

Cet  auteur  eut  l'indiscrétion  d'envoyer  à  des  observateurs  d'une  compé- 
tence indiscutable  Cannon,  Erlanger,  Hirschfelder,  Moffitt,  WilbuiO 
une  centaine  de  graphiques  obtenus  à  l'aide  de  l'appareil  d'ERLANGER  (le  plus- 
utilisé  en  Amérique),  en  les  priant  de  noter  simplement  par  un  trou  d'aiguille 
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On  ne  saurait  trop  insister  sur  ces  difficultés  de  la  détermination 
de  la  pression  dimêtoliqae  />ar  la  méthode  oscillatoire.  Il  de  s 


Fig.  70.  —  Variation»  dans  la  netteté  de  l'index  diastolique  sur  les 
courbes  oscillatoires. —  Sur  ces  trois  graphiques,  emprunte-  ,i  Mei.vi.n 
et  Mi  miAY  et  recueillis  à  l'aide  de  l'appareil  d'EiiLANGBR,  on  voit  (pie 
la  démarcation  entre  la  phase  [des  prandes  oscillations  et  celle  des 
petites  oscillations  apparaît  avec  une  extrême  netteté  sur  le  premier 
60  millimètres  Hg  ,  avec  une  netteté  très^  suffisante,  sur  le  deuxième 
(80  millimètres  Hg  .  mais  devient  beaucoup  plus  difficile  à  préciser 
sur  le  troisième.  Dans  ces  troia  eas,  la  pression  diastolique.  me-urée 
à  laide  de  la  méthode  auscultatoire.  «Hait  respectivement  de  60,  80.  et 
68  millimètres  Hg. 


les  points  où,  selon  eux,  devaient  être  lues  les  pressions  systolique  et  diasto- 
lique. Parmi  les  réponses  reçues,  il  prit  soin  d'éliminer  complètement  tout 
tracé  dont  la  lecture   était   déclarée  impossible   par   les  six  observateurs  ou 
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pas  en  effet  d'énoncer  dans  chaque  cas,  avec  assurance,  un  chiffre 
de  tension  diastolique  :  il  faut  être  certain  que  cette  estimation  est 
légitime.  Plus  on  connaîtra  les  difficultés  d'une  méthode,  plus  on 
aura  de  chances  de  l'appliquer  correctement  ;  et  l'indécision  ou  la 
retenue  que  1  on  se  résignera  à  conserver  dans  les  cas  douteux 
ne  feront  que  donner  plus  de  poids  aux  mensurations  que  l'on 
considérera  comme  justifiées. 

3°  Technique  instrumentale.  —  Ici,  ,  comme  pour  la 
méthode  de  Riva-Rocci,  et  pour  les  mêmes  raisons,  nous 
mettrons  de  côté  les  appareils  à  inscription  graphique  dans  lesquels 
on  fait  baisser  la  pression  de  centimètre  en  centimètre,  en  inscrivant 
à  chaque  stade  les  oscillations  sur  du  papier  enfumé.  La  manœuvre 
est  longue  et  difficile  ;  si  elle  peut  être  intéressante  pour  montrer 
les  difficultés  qu'on  a  parfois  à  situer  l'index  diastolique,  elle  est 
vraiment  inapplicable  dans  la  pratique  courante.  Deux  instruments 
restent  donc  en  présence  :  un  grand  manomètre  métallique  sen- 
sible fonctionnant  comme  mano-oscillomètre  et  Yoscillomètre  de 
Pachon. 

Nous  ne  pensons  pas  qu'on  puisse  invoquer  aucun  argument  de 
principe  pour  ou  contre  l'une  ou  l'autre  de  ces  deux  méthodes 
d'exploration.  Pour  exclure  par  exemple  la  méthode  mano-oscillo- 


méme  par  un  seul  d'entre  eux  ;  n'étaient  retenus  que  les  tracés  ayant  réuni 
l'assentiment  unanime.  Or,  sur  trente-six  tracés  où  la  notation  de  la  pression 
systolique  fut  indiquée  par  tous  les  observateurs,  il  existait  le  plus  souvent  des 
écarts  de  iô  à  35  millimètres  Hg,  avec  une  moyenne  atteignant  29  millimètres 
Hg.  Sur  cinquante-six  tracés  utilisés  pour  la  mensuration  de  la  tension  diasto- 
lique, on  note  encore,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  des  écarts  de  10 
à  20  millimètres  Hg,  avec  une  moyenne  de  18  millimètres  Hg. 

Ce  qui  prouve  que  ces  discordances  d'appréciation  ne  sont  pas  dues  uni- 
quement à  l'adoption  par  les  différents  observateurs  de  critères  oscillatoires 
distincts,  mais  en  grande  partie  aussi  à  de  véritables  difficultés  de  lecture, 
c'est  que  deux  observateurs  adoptant  le  même  index  diastolique  ou  systolique 
arrivent  encore  à  des  écarts  très  appréciables  dans  leur  notation.  Bien  plus, 
l'un  d'eux  (Erlanger),  prié  à  un  an  de  distance  d'examiner  et  de  pointer  les 
mêmes  graphiques,  montre  encore  dans  ses  appréciations  des  écarts  qui  s'élè- 
vent à  16  millimètres  Hg  en  moyenne  pour  la  pression  systolique  et  à  5  milli- 
mètres et  demi  pour  la  pression  diastolique.  A  ce  dernier  propos,  Erlanger 
fait  remarquer  avec  raison  que  le  peu  d'écart  (demi-centimètre  Hg)  entre  ses 
appréciations  successives  de  la  tension  minima  ne  peut  être  inscrit  au  passif 
de  la  méthode  oscillatoire. 
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métrique,  on  ne  peut  mettre  en  avant  les  deux  avantages  parti- 
culiers à  l'oscillomètre  de  PâCUON  :  grande  sensibilité  et  sensibilité 
constante.  La  sensibilité  constante,  c'est-à-dire  la  possibilité  de 
comparer  rigoureusement  l'amplitude  des  oscillations  à  différents 
régimes  de  pression,  de  même  que  la  grande  sensibilité  seraient 
des  qualités  extrêmement  précieuses,  s'il  s'agissait  de  déterminer 
exactement  le  point  où  les  oscillations  sont  maximales  ou  de  repérer 
d'une  façon  précise  la  première  oscillation  d'amplitude  décroissante. 
Ces  deux  qualités  ne  deviennent  plus  indispensables  si  l'on  songe 
que  c'est  un  phénomène  grossier,  c'est-à-dire  une  diminution 
abrupte  et  marquée  dans  l'amplitude  des  oscillations  qu'il  s'agit  de 
repérer  comme  index  diastolique.  Cette  transition  brusque  se 
produit,  de  plus,  entre  des  chiffres  de  pression  très  voisins  (entre 
j5  et  80  millimètres  Hg  par  exemple;  auxquels  la  sensibilité  de 
l'appareil,  même  s'il  s'agit  d'un  mano-oscillomètre,  ne  peut  pré- 
senter que  des  variations  insignifiantes.  Pour  la  même  raison,  une 
extrême  sensibilité  n'est  pas  indispensable,  la  variation  d'amplitude 
des  oscillations  observées  n'ayant  vraiment  de  valeur  et  ne  pouvant 
entraîner  la  conviction  que  si  elle  est  suffisamment  marquée.  En 
maniant  le  sphvgmoscope  de  Pal,  où  les  oscillations  sont  très  belles 
et  dépassent  parfois  10  centimètres  chez  des  sujets  à  grande  pulsa- 
tilité  artérielle,  j'avais  remarqué,  en  1910,  que  la  lecture  de  la 
courbe  oscillatoire  était  plus  brouillée  et  que  le  repérage  de  l'index 
diastolique  n'était  nullement  facilité  ;  des  dénivellations  assez  consi- 
dérables et  presque  égales  apparaissent  à  des  baisses  successives 
de  pression  de  1  cent.  Hg  et  l'on  ne  sait  plus  où  placer  la  diminu- 
tion caractéristique.  En  expérimentant  comparativement  avec 
l'oscillomètre  de  Pachoh  et  avec  le  tonomètre  de  Recklingiiaisi:\, 
Cuiidier  et  Rebattu  sont  arrivés  à  des  conclusions  analogues  et 
estiment  que  «  la  facilité  de  lecture  n'est  nullement  proportionnelle 
à  l'amplitude  des  oscillations  ».  Quant  à  dire  que  1  oscillomètre  de 
Pachoh,  comme  l'ont  prétendu  certains  auteurs,  «  élimine  d'une 
façon  absolue  tout  coefficient  personnel  »  (Moricbeau-Beauchahp  , 
c'est  une  opinion  que  l'on  peut  bien  admettre  si  l'on  conserve, 
comme  index  diastolique  uniforme,  la  première  diminution  des 
oscillations  faisant  suite  au  maximum  oscillatoire,  qui  est  évidem- 
ment toujours  facilement  repérable  ;  mais  que  l'on  ne  peut  vraiment 
plus  soutenir,   sans  donner  l'illusion  d'une  fausse  sécurité,  si  l'on  a 
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recours  à  1  index  diastolique,  plus  correct,  sur  lequel  nous  avons 
insisté  plus  haut  et  si  l'on  se  souvient  des  difficultés  presque  insur- 
montables rencontrées  dans  certains  cas.  En  réalité,  chaque  instru- 
mentation présente  des  avantages  qu'il  vaut  mieux  analyser 
qu  opposer  les  uns  aux  autres. 

Les  quelques  avantages  du  mano-oscillomètre  paraissent  être  les 
suivants.  Son  maniement  est  très  commode  puisqu'il  n'y  a  aucun 
séparateur  à  faire  jouer,  et  surlout  la  courbe  oscillatoire  explorée  est 
en  quelque  sorte  continue  au  lieu  d'être  fragmentée.  Avec  l'oscil- 
lomètre  de  Pachon,  comme  du  reste  avec  le  sphygmoscope  de  Pal, 
on  fait  tomber  la  pression  de  centimètre  en  centimètre  ou  de  demi- 
centimètre  en  demi-centimètre  et  l'on  mesure  à  chaque  niveau  1  am- 
plitude des  oscillations  en  faisant  jouer  le  séparateur.  La  manœuvre 
du  mano-oscillomètre  est  plus  simple.  La  poire  de  Riciiardson 
étant  comprimée  par  une  main,  il  est  facile  de  faire  monter  et 
descendre  laiguille  du  manomètre  dans  toute  l'étendue  de  la  zone 
critique,  de  faire  varier  à  son  gré  la  rapidité  des  mouvements  de 
l'aiguille,  de  répéter  l'expérience  enfin  à  plusieurs  reprises  en  un 
temps  très  court,  en  épiant  attentivement  la  modification  oscilla- 
toire attendue.  Vn  phénomène  dont  nous  n'avons  pas  encore 
parlé  et  qui  aide  beaucoup  à  la  fixation  de  l'index  diastolique,  le 
changement  de  rythme  de  l'aiguille,  s'apprécie  très  facilement  au 
mano-oscillomètre.  A  mesure  que  la  pression  augmente  dans  la 
manchette,  l'aiguille  monte  en  décrivant  des  oscillations  de  hauteur 
rapidement  croissante  ;  puis  brusquement,  soudainement,  l'aiguille 
décrit  une  première  oscillation,  puis  d'autres,  qui  diffèrent  nettement 
des  précédentes  par  leur  amplitude  plus  élevée  et  un  changement 
de  rythme  très  caractéristique.  Alors  que,  dans  les  oscillations 
infra-minimales,  l'aiguille  était  projetée  vivement  à  chaque  pul- 
sation pour  retomber  immédiatement  à  son  point  de  départ,  cette 
même  aiguille,  dès  la  première  grande  oscillation,  présente  un 
départ  plus  brusque,  suivi  d'un  mouvement  plus  uniforme  et  plus 
calme,  un  sommet  moins  aigu  où  elle  semble  stationner  un  certain 
temps,  une  descente  peut-être  plus  lente.  Cette  modification  du 
rythme  oscillatoire,  superposée  à  la  variation  d'amplitude  concomi- 
tante, a  été  signalée  par  tous  les  auteurs  ;  elle  est  facilement  appré- 
ciable à  un  œil  attentif  et  un  peu  exercé  et  se  trouve  certainement 
d'un  très  grand  secours  dans  la  délimitation  du  début  des  grandes 
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-oscillations'.  Ce  changement  Je  rythme  est  précieux,  car,  même 
lorsque  les  valeurs  de  dilatation  et  de  décollapsus  sont  modifiées 
ou  altérées  au  point  de  ne  pas  laisser  voir  de  démarcation  très 
brusque  dans  leur  succession,  il  indique  cef/uelijue  chose  de  nouveau 
qui  est  introduit  dans  la  sorrimation  de  1  amplitude  oscillatoire  par 
le  premier  décollapsus  artériel.  Or,  il  semble  qu  il  soit  plus  facile- 
ment appréciable  dans  l'exploration  continue  de  la  courbe  oscilla- 
toire au  mano-oscillomètre  qu  à  son  analyse  fragmentée  à  l'oscillo- 
métre.  Comme  dernier  avantage,  la  manœuvre  du  mano-oscillomètre 
n  immobilisant  aucune  main,  je  signalerai  la  possibilité  pour  la 
main  libre  d'explorer  parallèlement  l  humérale  au  pAi  du  coude,  afin 
de  superposer  en  quelque  sorte  les  sensations  tactiles  aux  sensations 
visuelles  pour  apprécier  plus  sûrement  l'index  diastolique.  C  est 
après  avoir  appris  à  connaître  la  «  vibrance  humérale  »,  que  nous 
étudierons  dans  quelques  pages,  que  l'on  pourra  juger  de  l'intérêt 
d'un  tel  avantage.  Tout  ceci,  pour  dire  que  la  voie  reste  encore 
ouverte  aux  constructeurs  qui  ambitionneraient  de  nous  doter  d'un 
manomètre  métallique  très  sensible  davantage  encore  que  ne  le 
sont  les  modèles  actuellement  en  circulation  ,  sans  cesser  pour 
cela  d  être  transportable. 

Par  contre,  l'oscillomètre  de  Pachok,  du  fait  de  sa  grande  sensi- 
bibité,  présente  des  avantages  incontestables  qui  justifient  le  succès 
qu  il  a  rencontré  auprès  des  médecins.  Lorsqu'on  a  soin  de  situer 
1  index  diastolique  à  sa  véritable  place,  et  à  la  condition  bien  entendu 
que  cet  index  tranche  par  sa  netteté  sur  les  autres  dénivellations  de 
la  courbe,  il  en  rend  la  démonstration  objective  très  frappante. 
C'est  surtout  dans  les  cas  à  faible  tension  et  pulsatilité  artérielle 
réduite,  et  dans  lesquels  cependant  la  démarcation  entre  la  zone  des 
grandes  et  petites  oscillations  ne  s'est  pas  trop  émoussée,  que  la 
sensibilité  de  1  appareil  devient  intéressante  en  grossissant  en  quel- 
que sorte  cette  démarcation  et  en  facilitant  le  repérage  de  1  index 

1   Ce  changement  de  rythme  trouve  son  explication  dans  les  modifications 
de  forme  des  pulsations  artérielles  révélées  par  l'inscription  graphique  des 
oscillations  :  variation  de  l'obliquité  des  lignes   d'ascension  ou  de  descente, 
apparition   ou  disparition   d'ondes   accessoires   (anacrotisme   et   dicrolis 
Voir  Archives  <les  Maladies  du  Cœur,  1911,  p.  43£  •  1  te  étude  graphique 

des  oscillations,  recueillies  vn  conjuguant  au  moyen  de  dispositifs  divers  la 
manchette  brachiale  avec  une  ampoule  de  MAntv,a  été  reprise  récemment  par 
KiiLAM.1.11,  Guillbmixot,  Ianti  s,  Hahul.  etc. 
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diastolique.  L'oscillomètre  présente  de  plus  un  très  grand  avantage, 
qui  est  de  permettre  la  figuration  graphique  des  courbes  oscillatoires 
(Delaunay,  Barré,  Billard).  L'inscription  de  ces  courbes,  en 
reportant  sur  papier  quadrillé  la  hauteur  des  oscillations  suivant- 
chaque  dénivellation  de  pression,  est  très  instructive.  Elle  permet, 
par  une  analyse  à  tête  reposée  des  courbes  litigieuses,  de  discuter 
la  légitimité  ou  l'impossibilité  de  fixation  de  l'index  diastolique, 
comme  aussi  peut-être  de  mettre  en  évidence  certaines  particularités 
circulatoires.  J'ajoute  enfin  que  l'avantage  reste  incontestablement 
à  cet  appareil,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  dans  tous  les  cas 
où  il  s'agit  non  pas  tant  de  mesurer  la  pression  artérielle  que 
d'explorer  la  pulsatilité  artérielle,  que  l'on  veuille  se  rendre  compte 
des  variations  survenues  dans  la  perméabilité  des  gros  troncs 
vasculaires  des  membres  ou  encore  de  certaines  particularités  circu- 
latoires. Pachon  et  Jeanneney  ont  insisté  sur  les  services  que 
pouvait  rendre  l'étude  de  l'amplitude  des  oscillations,  de  «  l  indice 
oscillomé trique  »  comme  ils  l'appellent,  dans  de  nombreuses  circon- 
stances (oblitérations  artérielles  complètes  ou  incomplètes,  bles- 
sures de  vaisseaux,  état  de  la  circulation  après  les  ligatures,  shock 
chirurgical,  etc.).  Signalons,  enfin,  que  Balard  a  insisté  sur  les 
services  que  l'oscillomètre  pouvait  rendre  comme  «  critère  de  la 
persistance  de  la.  circulation  dans  la  mort,  apparente  du  nou- 
veau-né ». 

Au  reste,  en  sphygmomanométrie,  il  faut  se  garder  de  tout  ostra- 
cisme comme  de  toute  préférence  absolue;  se  persuader  que  ce  n'est 
pas  tel  ou  tel  instrument,  mais  bien  la  méthode,  qui  recèle  la  vérité, 
et  que  la  correction  des  résultats  dépend  souvent  davantage  de  la 
connaissance  qu'on  aura,  par  exemple,  de  la  méthode  oscillatoire  et 
de  ses  difficultés,  que  de  l'appareil  employé.  En  fait,  il  y  a  des 
courbes  oscillatoires  facilement  lisibles  et  tous  les  appareils  sont 
bons.  Il  y  a  des  courbes  difficilement  lisibles,  où, la  zone  critique 
s'estompe  trop  souvent  en  une  zone  indécise;  et  l'on  fera  bien  de 
s'entourer  de  toutes  les  garanties,  instrumentales  ou  autres,  pour 
arriver  à  une  solution  que  l'on  puisse  avoir  chance  de  considérer 
comme  exacte.  H  y  a  enfin  des  courbes  qui  sont  illisibles  (elles  sont 
communes  lorsqu'on  expérimente  sur  des  artères  à  nu,  on  ne  peut 
donc  s'étonner  de  les  rencontrer  dans  la  pratique)  ;  et  cette  infériorité 
ne  peut  alors  être  suppléée  par  rien.  Il  serait  aussi  fallacieux  que 
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dangereux   d'attendre  de  l'extrême  sensibilité  de  l'instrument  un 

secours  qui  ne  pourrait  qu'incliner  l'observateur  à  choisir  à  tout 
prix  telle  ou  telle  dénivellation  oscillatoire,  comme  index  diastoliqué 
supposé.  Lorsque  nous  étudierons  les  équivalents  de  la  méthode 
oscillatoire,  nous  verrons  du  reste  que  1  intérêt  de  cette  méthode 
oscillatoire  proprement  dite  a  beaucoup  perdu  de  son  importance 
depuis  quelque  dix  ans,  et,  dès  maintenant,  il  n'est  pas  téméraire 
d'aflirmer  que  le  médecin  praticien  peut  s'en  passer  complètement 
dans  la  clinique  sphygmomanométrique  courante. 

\°  Chiffres  obtenus.  —  Ils  diffèrent  quelque  peu  suivant 
1  instrumentation  employée. 

La  plupart  des  médecins  qui  ont  employé  le  tonomètre  de 
Rkcki.ingii.u  si.\  donnent,  chez  les  sujets  normaux,  comme  taux  de  la 
pression  diastoliqué  normale,  des  chiffres  oscillant  entre  70  et 
y5  millimètres  Hg  ;  le  chiffre  moyen  donné  par  cet  auteur  était 
également  de  j3  millimètres  Hg.  Même  résultat  avec  l'appareil 
d'ËRLAHGER  à  inscription  graphique.  Expérimentant  à  l'aide  de  cet 
instrument,  chez  62  adultes  jeunes  et  sains.  Melvin  et  Mirray  ont 
relevé  une  moyenne  de  68  millimètres  Hg. 

Les  chiffres  de  tension  diastoliqué  sont  assez  nettement  plus 
élevés  avec  l'oscillomètre  de  Pachon.  D'après  Martinet,  «  80  et 
100  millimètres  îlg  paraissent  devoir  être  considérés  comme  les 
limites  normales  habituelles  de  la  tension  artérielle  minima  ».  Lian 
donne  ces  mêmes  chiffres  comme  «  semblant  représenter  pour  cet 
appareil  la  limite  des  variations  physiologiques  de  Mn...,  16  pétant 
les  valeurs  normales  trouvées  habituellement  avec  cet  appareil  ». 
Chez  49  hommes  adultes,  Vérlt  trouve  une  tension  diastoliqué  nor- 
male de  90  millimètres  Hg  et,  chez  45  femmes,  une  moyenne  de 
80  millimètres.  Des  chiffres  analogues  sont  donnés  par  JosuÉ 
i)  a  10  centimètres),  par  M.\i;i.\\  et  DorleîîCOURT  (9  cm  \\  sur 
i56  cas).  A  l'occasion  de  récentes  études  chez  des  aviateurs,  Josi  1: 
(1918)  note  avec  cet  appareil,  à  l'état  normal,  «  une  pression 
minima  de  8  à  10  et  même  1  1  centimètres  Hg  ».  En  résumé,  il  ressort 
de  là  que,  en  utilisant  l'oscillomètre  de  Pachow,  tous  les  auteurs 
notent  le  chiffre  de  90  millimètres  Hg  comme  absolument  normal, 
alors  qu'avec  le  mano-oscillomètre  ce  même  chiffre  est  déjà  nette- 
ment trop  élevé  et  correspond  d  ordinaire  à  une  hypertension  sys- 
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tolique  modérée,  mais  indéniable,  de  160  millimètres  Hg  (au  lieu 
de  la  normale,  120  à  i3o  millimètres  Hg). 

D'où  provient  cette  légère  surestimation  de  la  pression  diastolique 
recueillie  au  Pachon?  Pour  la  plus  grande  part,  sans  doute,  du  dépla- 
cement de  l'index  diastolique  :  la  plupart  des  auteurs  qui  utilisent 
cet  appareil  notant  uniformément  cette  tension  lors  de  la  première 
décroissance  des  oscillations  maximales1.  En  partie,  aussi,  à  la 
substitution  du  brassard  antibrachial  à  la  manchette  brachiale; 
Surmont,  Deiion  et  Heitz,  en  191 3,  ayant  mesuré  la  pression 
diastolique  au  Pachon  chez  53  sujets,  alternativement  à  l'aide 
d'une  manchette  antibrachiale  de  8  centimètres  et  d'un  brassard 
de  12  centimètres,  ont  trouvé  chez  5r  d'entre  eux  un  chiffre  plus 
élevé  à  l' avant-bras  (en  moyenne  de  i5  millimètres  Hg).  Il  est 
cependant  probable  qu'il  y  a  autre  chose  que  ces  deux  causes 
d'erreur,  car  Cordier  et  Rebattu,  comparant  les  chiffres  de  tension 
diastolique  obtenus  au  Pachon  et  au  Reckungiiausen  au  niveau  d'une 
même  manchette  brachiale  et  utilisant  le  même  index  diastolique, 
ont  encore  trouvé  au  Pachon  des  chiffres  supérieurs  dans  84  pour  100 
des  cas,  égaux,  dans  10  pour  100,  inférieurs  dans  6  pour  100  seu- 
lement ;  la  surestimation  des  chiffres  donnés  par  le  Pachon  variait 
de  5  à  20  millimètres  H^  ou  même  davantage  et  était  en  moyenne  de 
i3  millimètres  Hg.  Hi-:rrz,  en  1916,  mesurant  la  tension  diastolique 
au  Pachon  et  à  l'aide  d'une  manchette  brachiale  ordinaire  chez 
5o  sujets  normaux,  trouve  encore  des  chiffres  variant  entre  70  et 
100  millimètres  Hg,  avec  une  moyenne  de  83  millimètres  Hg.  On 
peut  donc  se  demander  si  avec  cet  appareil  on  n'aurait  pas  de  la 
tendance  à  placer  un  peu  trop  haut  la  démarcation  entre  la  zone  des 
grandes  et  des  petites  oscillations.  Nous  disons  trop  haut  et  non 


1  La  preuve  que  l'index  diastolique  habituellement  utilisé  par  les  médecins 
qui  se  servent  du  Pachon  est  indubitablement  trop  élevé  se  trouve  dans  cer- 
taines formules  tensionnelles  signalées  par  quelques  auteurs.  Martinet,  dont 
la  compétence  est  indiscutable,  note  dans  certains  cas  d'hyposphyxie  des  ten- 
sions de  125/ 1 1 5  et  même  dans  un  cas,  chez  une  jeune  femme  de  trente  ans, 
11 5/ioô.  Si  l'on  admet  que,  dans  ce  dernier  cas  par  exemple,  la  tension  systo- 
lique  oscillatoire  de  n5  est  déjà  en  surestimation  notable  sur  le  chiffre  réel 
de  tension  intra-artérielle,  l'étendue  de  la  pression  variable  devient  manifes- 
tement insuffisante.  Il  serait  aisé  de  relever  de  très  nombreux  exemples  ana- 
logues dans  la  littérature  médicale  sphygmomanométrique  édifiée  à  l'aide  de 
cet  appareil. 
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plus  haut,  car,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  les  notations 
oscillant  autour  de  7.")  millimètres  Hg  ont  quelque  chance  d'être 
plus  exactes,  étant  donné  leur  coïncidence  avec  celles  fournies  par 
les  méthodes  vibratoire  et  auscultatoire  que  nous  allons  maintenant 
étudier. 
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CHAPITRE  DEUXIEME 
EQUIVALENTS    DE  LA  MÉTHODE    OSCILLATOIRE 


La  méthode  oscillatoire  utilise,  comme  nous  venons  de  le  voir, 
les  variations  de  pression  transmises  à  l'air  de  la  manchette  brachiale 
par  les  oscillations  de  la  paroi  artérielle.  Ces  oscillations  artérielles, 
surtout  lors  des  alternatives  de  collapsus  et  de  décollapsus,  sont 
assez  brusques  et  assez  étendues  pour  se  révéler  par  d'autres  phéno- 
mènes indicateurs  que  l'on  peut  grouper  sous  la  rubrique  d'équi- 
valents de  la  méthode  oscillatoire.  Ils  reconnaissent,  en  effet,  la  même 
origine  et  sont  capables  de  se  mesurer  sur  le  terrain  pratique  avec 
la  méthode  oscillatoire  proprement  dite.  Après  avoir  dit  quelques 
mots  des  sensations  subjectives  éprouvées  par  le  sujet  (méthode 
subjective  i,  nous  insisterons  plus  longuement  sur  les  bruits  perçus 
à  l'auscultation  de  l'humérale  (méthode  auscultatoire),  enfin  sur 
une  vibrance  spéciale  du  pouls  au-dessous  de  la  manchette  (méthode 
vibratoire  '). 


1  Dans  certaines  conditions,  cependant,  il  devient  possible  de  voir  direc- 
tement les  oscillations  des  parois  artérielles  engendrées  par  la  compression. 
Cela  au  niveau  des  seules  artères  de  l'organisme  battant  à  nu,  sous  un  milieu 
transparent,  et  facilement  accessibles  à  l'œil  de  l'observateur  :  les  artères 
rétiniennes. 

Dès  1909,  Bailliart  faisait  remarquer  que,  chez  les  hypertendus,  il  était 
nécessaire  d'exercer  une  forte  pression  sur  le  globe  oculaire  pour  faire  dispa- 
raître le  pouls  rétinien.  Melville  Black,  en  1911,  avait  préconisé  un  procédé 
pour  déceler  l'hypertension  cbez  les  sujets  jeunes  et  adultes,  en  se  basant 
uniquement  sur  des  données  ophtalmoscopiques.  Le  fait  qu'on  ne  parviendrait 
pas  à  observer,  par  une  pression  exercée  sur  le  globe  oculaire,  l'effacement  et 
la  blancheur  des  vaisseaux  rétiniens,  serait  de  nature  à  faire  soupçonner 
l'existence  d'une  assez  forte  hypertension  artérielle. 

Plus  récemment,  Bailliart  (  191 7)  a  serré  la  question  de  plus  près  en 
s'efl'orcant   de  déterminer,  par  une   compression   progressive  et  graduée  du 
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Article  premier 

MÉTHODE    SUBJECTIVE 


Parlant  des  sensations  du  doigt  emprisonné  dans  son  sphygmo- 
scope,  Mârey  écrivait  :  «  Pendant  les  phases  où  les  oscillations 
manométriques  ont  une  grande  amplitude,  le  patient  a  conscience 
des  pulsations  de  ses  artères;  il  les  perçoit,  sauf  la  douleur,  comme 
dans  un  doigt  atteint  de  panaris,  tandis  que,  s'il  n'y  a  pas  de  pression 
>  ée  sur  le  doigt,  il  n'éprouve  rien.  »  Il  est  bien  probable  que 
les  sensations  éprouvées  par  le  sujet  au  niveau  du  point  comprimé, 
comme  l'ont  récemment  rappelé  L.UTENBACHER  et  Gambier,  sont  occa- 
sionnées par  la  série  des  décollapsus  artériels  se  produisant  à  chaque 
pulsation;  aussi  n'est-il  pas  étonnant  que  l'on  ait  essayé  de  les 
utiliser  pour  délimiter  la  zone  des  grandes  oscillations.  Dans  cette 

.globe  oculaire,  le  niveau  de  la  tension  systolique  et  diastolique  des  artères 
rétiniennes.  La  compression  du  globe  est  obtenue  au  moyen  d'un  nouveau 
modèle  de  sphygmomanomètre  à  tige  (analogue  au  Bloch-Verdin),  mais  beau- 
coup plus  sensible  et  gradué  non  plus  en  centimètres  Hg,  mais  en  grammes  (de 
_:•.).  Les  points  choisis  comme  critères  de  la.  pression  systolique  ou 
diastolique  sont  les  suivants.  La  pression  diastolique  est  lue  au  moment  où  se 
manifestent,  à  l'image  renversée  ou  mieux  à  l'image  droite,  les  premiers 
battements  artériels  qui  suivent  l'affaissement  des  vaisseaux  au  bas-fond  de 
la  vallée  diastolique  ;  la  pression  systolique,  à  l'instant  précis  où  réappa- 
raissent les  premiers  battements  artériels,  lors  du  relâchement  de  la  com- 
pression qui  a  produit  leur  disparition  totale.  Reste  à  traduire  en  modifications 
réelles  de  la  pression  intra-oculaire  les  chiffres  lus  sur  la  tige  de  l'appareil,  au 
moment  de  l'apparition  des  critères  tensionnels.  Point  assez  délicat,  car  il 
importe  de  tenir  compte  ;i  la  fois  de  la  tension  intra-oculaire  initiale  et  de  la 
compression  exercée.  On  peut,  soit  vérifier  au  tonomètre  de  Schiotz.  parallè- 
lement appliqué,  les  modifications  de  tension  correspondant  à  une  pression 
donnée  de  la  tige  du  sphygmomanomètre;  soit,  plus  simplement,  se  reporter 
■à  un  barème  de  correspondance  établi  par  l'auteur  pour  divers  chiffres  de 
tension  intra-oculaire  et  de  compression.  Mesurée  d'après  ce  procédé,  la 
tension  des  artères  rétiniennes  de  l'oeil  normal  serait  de  ••.'>  millimètres  II.; 
pour  la  pression  minima  et  de  •"><»  millimètres  H^  pour  la  pression  maxima. 
Ajoutons  qu'au  point  de  vue  subjectif,  les  sensations  de  «  pulsation  visuelle- 
ment perçue  »,  puis  de  «  cécité  totale  momentanée  »,  seraient  également  en 
rapport,  d'après  Baii.i.iabt,  avec  les  taux  de  pression  diastolique  et  systolique 
«les  artères  rétiniennes. 

I.     Ij  V!  I  iyardih.  12 
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méthode,  on  admet  que  les  premiers  battements  perçus  par  le  sujet 
sous  la  manchette,  lors  de  la  baisse  de  la  pression,  indiquent  la 
tension  systolique,  et  que  la  disparition  de  ces  battements  marque 
la  pression  diastolique.  Erlam.er,  comparant  cette  méthode  à  la 
méthode  oscillatoire,  a  trouvé  à  peu  près  exactement  les  mêmes 
chiffres;  Recklinghausen,  des  chiffres  souvent  superposables,  au 
moins  pour  la  pression  systolique.  Quant  à  la  pression  diastolique, 
son  appréciation  de  cette  façon  est  beaucoup  plus  difficile,  les  chiffres 
obtenus  étant  tantôt  plus  élevés,  tantôt  inférieurs  '. 

Malgré  son  approximation  assez  grande,  cette  méthode  a  les 
inconvénients  de  toutes  les  méthodes  subjectives,  les  renseigne- 
ments donnés  dépendant  de  l'intelligence  et  de  la  sensibilité  du 
malade,  sans  compter  la  difficulté  réelle  de  séparer  les  battements 
se  produisant  au  niveau  du  bord  supérieur  du  manchon,  de  ceux 
naissant  vraiment  sous  le  brassard. 

On  peut  encore  rapprocher  de  cette  méthode  le  procédé  conseillé 
par  Frey  pour  fixer  la  tension  sanguine  maxima.  On  plonge  le 
bras  dans  une  cuve  de  mercure  à  la  température  du  corps  et  l'on 
mesure  avec  un  ruban  métrique  la  distance  de  la  surface  du  mercure 
au  point  où  les  battements  artériels  disparaissent  complètement. 
Cette  hauteur  fixe  la  pression  systolique.  Max  Neo,  comparant  cette 
méthode  avec  les  résultats  obtenus  à  l'aide  du  tonomètre  de 
Gaertner,  aurait  trouvé,  chez  22  malades,  des  chiffres  absolument 
concordants  dans  8  cas  et  présentant,  dans  les  i4  autres  cas.  un 
écart  maximum  de  1  centimètre  et  demi,  en  plus  ou  en  moins. 
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Article  II 

MÉTHODE    AUSCULTATOIRE 

Cette  méthode,  basée  sur  lauseultation  de  l'humérale  au-dosous 
de  la  manchette  brachiale,  fut  découverte  par  un  médecin  russe, 
KOROTKOW,  en  1905.  Etudiée  depuis  par  KjkTLOFF,  JjlKOWSKY  et  de 
nombreux  auteurs  dont  on  trouvera  les  noms  cités  plus  loin,  sou- 
mise au  contrôle  expérimental  par  Maoviu.iam  et  M  EL  VIS,  vul- 
garisée en  France,  depuis  nos  premières  publications,  par  Laubky, 
Gottbt,  et  surtout  par  Tixiki;  (de  Nevers  qui  s'en  est  fait  Tardent 
champion,  elle  tend  de  plus  en  plus  à  se  répandre  et  à  occuper  une 
place  importante  en  sphygmomanométrie. 

1"  Technique.  —  L'auscultation  se  pratique  d'ordinaire  direc- 
tement au-dessous  du  brassard,  ii  la  partie  inférieure  et  interne  du 
bras,  sur  le  trajet  de  l'humérale.  ou  au  pli  du  coule.  En  plaçant  le 
st'ttioscope  sur  la  manchette,  les  bruits  se  laissent  encore  entendre 
très  distinctement.  Dans  la  mensuration  de  ta  tension  ailleurs  qu'au 
bras,  cette  méthode  p<-ut  également  être  appliquée.   L  auscultation 
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se  pratique  sur  la  radiale  lorsqu'on  utilise  un  brassard  antibrachial, 
sur  la  tibiale  postérieure  ou  la  pédieuse  si  la  manchette  est  placée 
sur  le  mollet,  sur  la  poplitée  si  c'est  la  cuisse  que  l'on  comprime  ; 
mais,  comme  le  fait  remarquer  Murray,  au  niveau  de  cette  dernière 
artère,  l'auscultation  est  malaisée  à  cause  de  la  profondeur  du 
vaisseau  et  les  résultats  sont  souvent  inutilisables. 

Le  stéthoscope  ordinaire  peut  être  employé;  mais  la  nécessité  de 
maintenir  cet  instrument  dans  une  position  invariable  pendant  la 
durée  de  l'exploration,  la  torsion  de  la  tête  et  la  difficulté  que  l'on 
a  à  suivre  des  veux  l'aiguille  du  manomètre  sont  autant  d'incom- 
modités  qui  lui  font  préférer  le  stéthoscope  flexible  bi-auriculairc. 
Bien  que  quelques  auteurs  soient  restés  fidèles  à  ce  dernier  mode 
d'exploration  (Cottet),  l'emploi  d'un  p  ho  ne  ncloscope,  capable  d'am- 
plifier les  bruits  artériels  et  d'accuser  la  netteté  des  contrastes,  est 


Fig.  71.  —  Mesure  de  la  tension  artérielle  par  la  méthode  auscultatoire 
à  Laide  d'un  phonendoscope  ordinaire. 

préférable.  Par  des  déplacements  successifs  au-dessous  de  la  man- 
chette et  par  la  palpation  préalable  de  l'humérale,  il  est  facile  de 
repérer  le  point  où  l'application  de  la  plaque  phonendoscopique 
donne  les  tons  les  plus  nets,  comme  aussi  d'éviter  les  bruits 
adventices  provoqués  par  le  contact  du  bord  inférieur  du  brassard. 
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La  pression  de  linstrument  doit  être  assez  minime  pour  oe  pas 
comprimer  l'artère,  assez  appuyée  pour  éliminer  tout  bruit  de 
frottement  entre  les  téguments  superficiels  et  la  membrane  récep- 
trice. Plus  récemment,  James  Preudegart  (1913)  et  Laubry  (i<)i  | 
ont  préconisé  l'emploi  d'une  capsule  réceptrice  fixée  sur  un  lien 
circulaire;  ce  dispositif,  qui  est  une  complication  un  peu  superflue, 
aurait  pour  avantage   de  recueillir  les   bruits   vasculaires   sur  une 


Fio.  72.  —  Sphygmophone  de  Lacbrt. 

étendue  assez  large  pour  qu'on  n'ait  plus  à  tenir  compte  des  détails 
anatomiques.  et  surtout  de  laisser  les  deux  mains  de  l'observateur 
absolument  libres  pour  la  palpation  simultanée  du  pouls  ou  la 
manœuvre  de  la  poire  d'insufflation1.  Laubry,  dans  son  sphygmo- 
phone. a  également  perfectionné  la  disposition  des  tubes  trans- 
metteurs, afin  d'assurer  la  fixité  des  écoutes  dans  les  conduits 
auditifs  et  de  permettre,  si   on  le  désire,  à  deux    observateurs  dis- 


1  Dans  les  cas  délicats,  afin  d'assurer  une  meilleure  transmission  des  bruits, 
TouEB  se  contente  de  fixer  au  pli  du  coude  la  plaque  du  phonendoscope  par 
un  ou  deux  tours  d'une  bande  de  crêpe  Velpeau  dont  on  noue  simplement  les 
deux  extrémit    - 
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tincls  de  contrôler  leurs  sensations  et  de  procéder  simultanément 
à  la  mesure  auscultatoire  de  la  pression  artérielle. 


Fig.  70.  —  Sphygmophone  de  Laubry,  avec  dispositif  permettant  à  deux  observateurs 
d'ausculter  simultanément  Vhumèrale. 

Il  est  à  peine  besoin  d'insister  sur  les  précautions  à  prendre  pour 
éloigner  autant  que  possible  toute  cause  d'erreur  :  silence  aussi 
complet  que  possible  dans  l'entourage,  immobilisation  complète  du 
bras  du  malade,  etc. 

Tous  les  auteurs  sont  .d'accord  pour  admettre  que  la  série  des 
bruits  artériels  se  perçoit  plus  facilement  et  plus  nettement  lors  de 
la  décompression  progressive  du  brassard  qu'au  moment  de  sa 
compression.  Il  va  sans  dire  que  cette  décompression  s'effectuera 
très  progressivement  et  d'autant  plus  lentement  que  les  pulsations 
seront  plus  ralenties. 

20  Tons  artériels  et  mode  de  production  — Si  l'on  pra- 
tique l'auscultation  pendant  que  la  pression,  que  l'on  aura  pris  soin 
d'élever  au-dessus  du  niveau  de  la  pression  systolique,  s'abaisse 
dans  la  manchette,  on  voit  succéder  au  silence  absolu  une  série  de 
phénomènes  acoustiques  qu'on  peut,  suivant  l'exemple  d'EniNGER 
(1907),  Fischer  (  1909),  Oliver  (191 1),  Goodman  et  Howell  (1911), 
Gittings  (191a),  répartir  en  quatre  phases  : 

1TP  phase  :  légers  tons  artériels; 

$' phase   :   série   de   souffles   succédant  aux  bruits    précédents; 
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,>'  phase  :  tons  artériels  net^  «t  éclatants,  d  intensité  crois- 
sante, puis  décroissante; 

4''  phash  :  bruits  tout  à  fait  légers  et  sourds  faisant  suite  aux 
précédents  et  disparaissant  rapidement. 

Ces  phases,  dont  la  succession  se  perçoit  d  ordinaire  très  facile- 
ment, sont  soumises  suivant  les  individus  à  d'assez  notables  varia- 
lions,  touchant  leur  plus  ou  moins  de  netteté,  la  facilité  de  leur  dé- 


Fio.  74.  —  Fiyure  schématique  représentant  la  succession  des  bruits 
perçus  à  l'auscultation  de  l'hnmérale  au-dessous  de  la  manchette  à 
l'aide  d  un  jihonendoscope.  —  I.  tons  artériels,  légers  et  de  courte 
durée:  II,  bruits  plus  intenses,  à  caractère  soufflant;  III.  tons  artériels 
violents,  en  bruit  de  gong;  IV.  bruits  terminaux  très  faibles. 


mareation,  leur  durée  respective.  —  Les  légers  ions  artériels  du 
début  sont  absolument  constants,  bien  que  d'une  perception  plus  ou 
moins  facile  à  leur  tout  premier  stade.  —  On  n'en  saurait  dire  autant 
dessouffles.  «  Constants  et  légers,  comme  le  dit  Bard,  chez  les  sujets 
dont  la  circulation  est  normale,  ils  sont  absents  ou  extrêmement 
intenses  (suivant  les  cas)  chez  les  sujets  dont  la  circulation  présente 
des  troubles  pathologiques.  »  Comme  le  fait  remarquer  le  même  au- 
teur, cette  phase  de  souflles  est  ainsi  encadrée  entre  deux  phases  de 
tons,  d'ailleurs  très  inégales  de  durée,  se  plaçant  plus  près  de  la  limite 
supérieure  des  bruits  que  de  leur  limite  inférieure,  et  n'occupant  au 
qu'une  assez  minime  partie  de  la  distance  qui  sépare  ces  deux 
seuils1.  —  Les  toits  artériels  '!<>  la  troisième  plia.se  sont  les  bruits  les 
plus  facilement  perceptibles,  les  plus  caractéristiques  de  toute  la 
Dans  les  eas  typiques,  ils  sont  intenses,  éclatants,  résonnants 


\  cause  'le  l'inconstance  'le  ces  souflles,  de  leur  peu  d'importance  dans  la 
détermination  des  valeurs  systolique  el  diastolique  de  la  tension  artérielle,  mi 
l>eui  sans  inconvénienl  les  négliger  dans  la  Gguration  irbes  ausculta- 

-    C'est  ce  que  nous  avon-^   l'ait,  à   l'instar  de  Tixier,  dans  la  plupart    de 
apbiques  qui  ne  reproduisent,  dès  lors,  qu'une  série  de  tons  art< 
d'intensité  croissante,  puise  n    nte. 
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à  l'oreille  comme  autant  de  chiquenaudes  sur  un  tambourin,  comme 
des  coups  de  gong;  même  lorsqu'ils  sont  plus  amortis,  ils  surpassent 
comme  intensité  et  comme  netteté  ceux  de  la  première  et  de  la  qua- 
trième phase.  —  Nous  verrons  dans  quelques  instants  les  variations 
assez  considérables  auxquelles  sont  soumis  les  tons  assourdis  et. 
légers  de  la  quatrième  phase. 

Quel  mécanisme,  quel  lieu  de  production  assigner  à  ces  bruits 
artériels? —  A  la  suite  de  Kr>ROTKOw,la  plupart  des  auteurs  et  notam- 
ment Oliver,  Ehret,  avaient  de  la  tendance  à  incriminer  unique- 
ment la  brusque  distension  des  parois  artérielles  du  segment 
humerai  situé  au-dessous  de  la  manchette,  distension  d'autant  plus- 
brusque  que  ces  parois  se  trouvaient  être  anormalement  relâ- 
chées du  fait  de  l'interruption  périodique  du  cours  du  sang  à  leur 
intérieur.  Déjà,  cependant,  Gittings  faisait  remarquer  que  la 
simple  compression  à  l'aide  d'une  bande  d'EsMARCii  ne  donnait 
naissance  qu'à  des  bruits  très  douteux  et  il  attachait  une  certaine 
importance  à  la  résonance  aérienne  du  brassard.  —  Macwilliam 
et  Melvin  arrivent,  en  1914,  à  des  conclusions  différentes.  Pour 
eux,  les  tons  artériels  seraient  liés  directement  aux  mouvements- 
d'expansion  du  cylindre  artériel  emprisonné  sous  la  manchette, 
nullement  à  des  modifications  du  cylindre  artériel  sous-jacent.  En 
étudiant,  à  l'aide  du  dispositif  expérimental  décrit  plus  haut,  les 
modifications  de  la  pression  dans  le  segment  artériel  distal,  ils 
montrent  tout  d'abord  que  ces  variations  de  pression,  au  cours  de 
la  compression  du  cylindre  artériel  enfermé  dans  le  tube,  sont  le 
plus  souvent  insuffisantes  pour  expliquer  la  genèse  de  tels  bruits; 
mais,  comme  l'analyse  de  ces  variations  de  pression  présente  peut- 
être  plus  d  intérêt  pour  ce  qui  a  trait  à  l'explication  de  la  vibrance 
humérale,  nous  remettons  leur  étude  au  chapitre  suivant.  Ces 
auteurs  s'appuient,  au  reste,  sur  des  arguments  plus  directs  pour 
localiser  dans  le  segment  artériel  comprimé  la  genèse  des  phé- 
nomènes acoustiques  étudiés  ici.  En  effet,  lorsque  l'on  fait  monter  la 
pression  et  que  l'on  observe  directement  le  cylindre  artériel  à  travers 
la  paroi  de  verre  de  l'appareil,  les  sons  commencent  à  se  manifester 
au  moment  où  ce  cylindre  artériel  est  à  peine  déformé  et  alors  qu'il 
ne  saurait  y  avoir  à  cet  instant  ni  amoindrissement  appréciable  du 
courant  sanguin,  ni  diminution  sensible  des  pressions  systolique 
ou  diastolique  au-dessous  de  la  compression.  En  auscultant  sur  le 
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tube  de  verre  de  sortie,  les  tons  artériels  sont  tout  aussi  développés 
que  sur  l'artère  elle-même  ;  et,  si  l'on  ajoute  un  segment  artériel  au 
tube  de  verre,  les  bruits  perçus  sur  ce  segment  sont  nettement 
moins  forts  que  sur  le  tube.  Substitue-t-on,  dans  l'appareil,  un  tube 
de  eaoutchouc  assez  épais  à  l'artère,  il  s'affaisse  parfaitement  ;  mais 
il  ne  se  produit  aucun  bruit  sur  le  tube  de  sortie  ou  sur  une  artère  placée 
à  sa  suite.  Enfin,  la  compression  d'une  zone  très  limitée  d'une  artère 
ne  donne  qu'un  son  très  faible  au-dessous,  alors  qu'en  réalité  les 
bruits  devraient  y  être  tout  aussi  développés  s'ils  dépendaient  unique- 
ment des  modifications  de  la  circulation  sous-jacente.  Le  facteur  joué 
par  la  longueur  du  segment  artériel  sur  lequel  s'exerce  la  compression 
montre  que  c'est  à  son  niveau  que  les  bruits  doivent  se  produire. 
L'existence  d'un  certain  courant  sanguin  à  travers  le  vaisseau  a 
aussi  de  l'importance,  tout  au  moins  pour  charrier  les  bruits 
produits,  car,  ainsi  que  L'a  montré  Ehri:t,  la  compression  de  1  artère 
distale  atténue  nettement  les  phénomènes  acoustiques.  Quant  à  la 
résonance  aérienne  invoquée  par  Gittings,  elle  n'est  certainement  pas 
nécessaire  ;  les  tons  artériels  se  produisent  de  la  même  façon,  si  l'on 
s'assure  que  le  manchon  liquidien  compresseur  est  absolument  purgé 
de  toute  bulle  gazeuse1.  Selon  une  interprétation  plus  récente  d'Eis- 
LANGER  (1916),  les  sons  de  compression  de  Korotkow  se  produiraient 
surtout  au  niveau  de  la  partie  inférieure  du  segment  humerai  com- 
pris sous  la  manchette  et,  dans  certains  cas,  un  peu  au-dessous.  Ils 
seraient  dus  à  un  phénomène  analogue  au  «  marteau  d'eau  »,  au 
«  coup  de  bélier  »,  c'est-à-dire  à  l'exagération  subite  de  pres- 
sion qui  se  produit  quand  le  mouvement  d'une  masse  fluide  est  su- 
bitement arrêté.  D'après  cet  auteur,  le  sang  qui  pénètre  sous  la  man- 
chette la  parcourt  avec  une  vitesse  supérieure  à  sa  vitesse  habituelle. 
Cette  onde  sanguine  vient  buter  brusquement,  vers  la  partie  infé- 
rieure du  segment  artériel,  contre  l'onde  sanguine  stagnante  ;  le  coup 
de  bélier  se  produit  et  l'excès  de  pression  distendant  brusquement 


1  Partant  de  ce  principe  que  les  tons  artériels  se  produisaient  au  niveau  du 
segment  humerai  emprisonné  sous  la  manchette  et  qu'ils  s'entendaient  parfois 
en  auscultant  directement  le  brassard,  nous  avons  essayé  avec  Tixier  d'in- 
sérer, d'une  façon  étanche,  une  plaque  phonendoscopique  à  la  partie  moyenne 
et  à  L'intérieur  du  brassard.  Nos  essais  ne  furent  pas  heureux,  les  tons  arté- 
riels se  trouvant  alors  couverts  par  de  multiples  bruits  de  froissement,  «le 
déplissement,  qui  empêchaient  absolument  leur  analyse. 
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la  paroi  donne  naissance  aux  sons  caractéristiques.  Pour  que  ces 
bruits  aient  un  maximum  d'intensité,  il  faut  naturellement  que  le 
volume  de  l'ondée  sanguine  pénétrant  sous  le  brassard  soit  suffi- 
sant et  que  la  partie  inférieure  de  l'artère  soit  presque  pleine  de 
sang,  deux  conditions  qui  se  trouvent  réunies  au  maximum  au 
moment  de  la  troisième  phase. 

3°  Pression  systolique  auscultatoire.  —  Mesurée  à  l'aide 
de  la  méthode  auscultatoire,  la  tension  systolique  doit  être  fixée  tout 
au  début  de  la  première  phase,  au  moment  où  apparaissent  les  pre- 
miers tons  artériels. 

D'après  tous  les  auteurs  qui  se  sont  livrés  à  des  mensurations 
comparatives  et  qui  ont  publié  des  statistiques  à  ce  sujet,  les  chiffres 
de  tension  systolique  obtenus  par  la  méthode  auscultatoire  sont 
intermédiaires  aux  chiifres  fournis  par  les  méthodes  oscillatoire  et 
palpatoire.  Ils  sont  inférieurs  de  quelques  millimétrés  à  la  tension 
svstolique  oscillatoire  et  supérieurs,  également  de  quelques  milli- 
mètres, aux  chiffres  donnés  par  la  méthode  de  Riva-Rocci.  La  sures- 
timation moyenne  du  chiffre  systolique  auscultatoire  sur  celui  fourni 
par  la  palpation  oscille  entre  5  et  10  millimètres  Hg1. 

Pratiquement,  l'intérêt  de  la  méthode  auscultatoire  dans  la 
mesure  systolique  nous  parait  très  secondaire.  Les  chiffres  qu'elle 
fournit,  étant  plus  élevés  que  ceux  donnés  parla  palpation,  ont  peu  de 
chance  d'être  plus  exacts  puisque,  nous  l'avons  vu,  ces  derniers  sont 
déjà  un  peu  forts.  D'autre  part,  elle  n'est  pas  d'application  plus 
facile  ou  plus  simple,  et  ses  plus  chauds  partisans  (Deiiio,  Gibson, 
Macwilliam  et  Melvin,  Tixier,  etc.)  conseillent  toujours  de 
contrôler  ses  résultats,  dans  les  cas  douteux,  par  la  méthode  de 
Riva-Rocci.  En  définitive,  c'est  donc  cette  dernière  méthode  qui 
décide  en  dernier  ressort. 

4°  Pression  diastolique  auscultatoire.  —  Nul  doute  que  la 
méthode  auscultatoire  ne   constitue,  dans  la  mesure  de  la  pression 


1  Citons  parmi  ces  chiffres  :  3  millimètres  Hg  (Melvin  et  MurrAy),  chez  des 
enfants;  |  à  8  millimètres  (Schrumpf  et  Zabel):  5  millimètres  (Kilgore)  ; 
5  à  io  millimètres  (Tixier)  ;  6  millimètres  (MARFAxet  Dorlencourt) ;  5  à  7  mil- 
limètres (Sterzing)  ;  5  millimètres  Winterhalder  ;  .s  ,:i  11  millimètres  YYar- 
fibld);  10  à  12  millimètres  (Korotkow)  ;  16  millimètres  (Gittings),  etc. 
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diastolique,  non  seulement  une  méthode  intéressante,  mais  une  exccl- 
Ipnte  méthode.  Les  nombreux  travaux  suscités  par  elle,  durant  ces 
dernières  années,  sont  garants  de  cette  conclusion. 

Comme  première  preuve  invoquée  en  sa  faveur,  je  citerai  tout 
d'abord  certaines  vérifications  afierirnentales  dont  le  résultat 
parait  assez  probant.  En  utilisant  le  dispositif  dont  nous  avons  déjà 
parlé  à  plusieurs  reprises  (dispositif  qui  permettait  à  la  fois 
d'inspecter  directement  la  carotide  de  brebis  enfermée  dans  le 
manchon  compresseur  et  de  pratiquer  l'auscultation  à  la  sortie,  soit 
sur  le  tube  de  verre,  soit  sur  un  nouveau  segment  artériel  figurant  la 
continuation  de  l'humérale).  Mai  aviu.ia.m  et  M  EL vin ;  arrivèrent. en  191 4 1 
à  des  conclusions  intéressantes.  Ils  virent  que  le  maximum  d  inten- 
sité des  bruits  coïncidait  toujours  avec  les  plus  grandes  oscillations 
de  la  paroi  artérielle;  la  limite  inférieure  des  sons  se  superposant  au 
contraire  à  la  brusque  diminution  des  oscillations  et  «  au  moment 
où  la  pression  extérieure  était  devenue  assez  basse  pour  ne  plus 
causer  aucune  déformation  appréciable  dans  la  forme  circulaire  du 
tube  ».  Quant  au  murmure  qui  se  produit  dans  la  phase  intermédiaire 
(et  qui  peut  s'accompagner  d'un  thrill,  sensible  au  doigt,  sur  le 
tube),  il  répond  à  des  vibrations  nettement  visibles  de  la  paroi 
artérielle  donnant  lieu  à  des  oscillations  de  la  colonne  d'eau  au- 
dessus  du  manchon  extérieur.  Ce  murmure  correspond  aux  grands 
eol lapsus  artériels,  qui  réalisent  une  sorte  de  canal  rétréci  par  où  passe 
ttg,  et  sa  tonalité  est  d'autant  plus  élevée  que  la  pression  est 
plus  forte.  En  insérant,  dans  d'autres  expériences,  le  même  dispo- 
sitif artériel  (l'artère  étant  directement  contre  l'os)  dans  un  mem- 
bre  d'animal  comprimé  par  une  manchette  pneumatique,  ces  auteurs 
arrivent  à  des  conclusions  analogues;  les  bruits  sont  moins  nets, 
mais  leur  limite  inférieure  coïncide  avec  la  pression  diastolique 
mesurée  au  manomètre.  En  opérant  non  plus  in  vitro  ou  in  mortuo, 
mais  in  rim.  mêmes  résultats.  Une  manchette  étant  placée  sur  le 
cou  d'un  mouton  amesthéaté,  un  observateur  note  en  amont  sur  la 
carotide,  a  laide  d'un  manomètre  à  valves,  les  pressions  maxima  et 
minnna;  un  autre  observateur  note  en  aval,  sur  la  même  artère, 
la  pression  diastolique  auscultatoire.  <  )r.  1rs  chiffres  obtenus  par  ees 
deux  observateurs,  au  cours  de  ces  déterminations  simuitai 
coïncident  remarquablement. 

Dans  toutes  ces  expériences,  il  n  est  parlé  que  de  la  «  cessation 
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des  tons  artériels  »  car,  en  opérant  dans  des  conditions  en  quelque 
sorte  idéales,  les  tons  artériels  disparaissent  brusquement  et  il 
n'existe  pour  ainsi  dire  pas  de  quatrième  phase.  Chez  l'homme,  il 
n'en  est  pas  de  même:  et  le  premier  problème  qui  se  pose  est  de 
savoir  où  placer  Yindex  diastolique  auscultatoire  pour  arriver  à  une 
détermination  correcte  de  la  pression  minima.  Deux  opinions  sont 
en  présence.  —  La  première,  soutenue  par  Korotkow,  Sahli, 
Ettixger,  Ehret,  Gittings,  Oliver,  Goodman  et  Howell,  TcBért- 
koff,  etc.,  mais  semblant  actuellement  périmée,  place  cet  index 
à  la  fin  de  la  quatrième  phase,  c'est-à-dire  au  moment  précis  de  la 
disparition  de  tout  bruit.  —  La  seconde,  défendue  par  Fischer, 
Dehio,  Lang  et  Manswetowa,  Tàussig  et  Cook,  Weysse  et  Lutz, 
Warfield,  Macwilliam,  Melvin  et  Murray,  Laubry,  Tixier,  etc.,  le 
fixe  plus  justement  à  V union  de  la  troisième  et  de  la  quatrième  phase. 


Fig.  75.  —  Superposition  d'une  courbe  oscillatoire  et  d'une  courbe 
auscultatoire.  —  L'index  diastolique  auscultatoire  doit  être  situé  au 
moment  précis  où  les  tons  artériels  violents  de  la  troisième  phase 
font  place  aux  tons  assourdis  et  légers  de  la  quatrième  phase.  Cet 
index  correspond,  sur  la  courbe  oscillatoire,  à  la  démarcation  brusque 
entre  la  zone  des  grandes  et  des  petites  oscillations. 


Cet  index  a  rallié  la  très  grande  majorité  des  suffrages  et  tout  le 
monde  est  actuellement  d  accord  pour  lire  la  pression  diastolique, 
lors  d'une  pression  décroissante  dans  la  manchette,  à  l'instant 
précis  où  les  tons  artériels  clairs  et  aigus  de  la  troisième  phase  sont 
soudainement  remplacés  par  les  tons  sourds,  graves,  d'intensité 
plus  faible  de  la  quatrième.  La  légitimité  de  cet  index  semble  bien 
confirmée  par  une  expérience  très  précise  de  Wakfield  (1912),  se 
rapprochant  autant  que  possible  des  conditions  dans  lesquelles  on 
opère  chez  l'homme.  Sur  un  chien  anesthésié,  cet  auteur  inscrit  la 
pression  diastolique  de  la  fémorale  droite  et  comprime  la  fémorale 
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gauche  jusqu'à  disparition  de  tout  bruit  dans  le  bout  inférieur  de 
cette  artère;  puis,  au  cours  d'une  compression  lente,  il  note  sur  la 
courbe  de  pression  sanglante  la  succession  des  différentes  phases  de 
tons  artériels  phases  exactement  semblables,  dans  la  fémorale  du 
chien,  à  celle  de  l'humérale  de  l'homme).  Or,  dans  trois  expériences 
successives,  il  constate  la  coïncidence  rigoureuse  du  moment,  où 
au  dernier  ton  clair  succédait  le  premier  ton  sourd,  avec  le  chiffre 
de  pression  diastolique  obtenu  par  voie  sanglante  dans  l'artère  du 
CÔté  oppose  '. 

Cette  cjuestion  de  la  situation  exacte  de  l'index  diastolique  dans 
la  mensuration  de  la  tension  par  la  méthode  aûscultatoire  est  de 
première  importance  :  car,  suivant  que  l'on  observe  l'une  ou  l'autre  de 
ces  deux  méthodes,  on  s'expose  à  des  écarts  que  mesure  exacte- 
ment la  durée  de  la  quatrième  phase.  Il  se  peut  aussi  que  l'appré- 
ciation, parfois  difficile,  de  la  transition  entre  cette  troisième  et  cette 
quatrième  phase  devienne  le  germe  d'interprétations  défectueuses. 
Que  représente  donc  exactement  cette  quatrième  phase? 

D'après  l'opinion  la  plus  plausible,  celle  soutenue  notamment  par 
Mm  William  et  Melvin,  cette  phase  ultime  de  bruits  assourdis 
correspondrait  aux  variations  du  calibre  artériel  entre  la  position 
zéro  et  la  position  diastolique.  A  ce  moment,  le  segment  artériel, 
bien  que  restant  circulaire,  se  trouve  légèrement  réduit  de  diamètre 
et.  sous  l'influence  de  l'ondée  svstolique,  sa  dilatation  est  plus  vive. 
Elle  se  superposerait  assez  exactement,  selon  nous,  à  cette  portion 
de  la  courbe  oscillatoire  que  nous  avons  appris  à  connaître  sous  le 
nom  de  «  segment  des  oscillations  infra-minimales  supérieures  »  et 


1  Tixieii  a  signalé,  chez  quelques  sujets,  sous  l'influence  de  compressions 
un  peu  prolongées,  une  certaine  tendance  de  l'index  diastolique  aûscultatoire  à 
er,  ce  qui  pourrait  faire  croire  inexactement  à  une  ascension  de  la  tension 
minima  au  cours  de  la  mensuration.  Il  est  probable  que  de  telles  modifications 
sont  attribuables  à  des  variations  dans  le  tonus  de  la  paroi  artérielle,  qui  la 
rendent  moins  propre  à  vibrer.  Lorsqu'on  aura  alTaire  à  des  cas  de  ce  genre, 
où  l'index  diastolique  aûscultatoire  semble  ascensionnel"  eu  même  temps  qu'il 
perd  de  sa  netteté,  Tizieb  conseille  de  laisser  le  bras  un  instant  décomprimé 
afin  de  permettre  à  l'artère  de  récupérer  sa  fraîcheur  de  réaction  primitive, 
et  «le  pratiquer  ultérieurement  des  mensurations  assez  rapides  afin  d'éviter  la 
reproduction  du  même  phénomène.  On  pourra  se  trouver  bien  également, 
surtout  si  les  tons  artériels  sont  un  peu  estompés,  de  fixer  la  plaque  pho- 
nendoscopique  au  bras  par  un  ou  deux  tours  de  bamle  île  gaze  ou  de  crêpe 
Vclpeau. 
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qui  ne  se  sépare  de  la  partie  la  plus  inférieure  de  la  courbe  que  par 
la  srrandeur  anormale  des  valeurs  de  dilatation. 

o 

Quelle  est  la  durée  de  cette  quatrième  phase?  —  Olivek  la  tenait 
pour  négligeable.  Chez  des  sujets  normaux,  Goodman  et  Howell 
l'estiment  en  moyenne  à  6  millimètres  Hg,  Warfield  autour  de 
4  à  10  millimètres  Hg  et  ne  dépassant  souvent  pas  2  à  4  millimètres  ; 
comme  limite  maxima,  Weïsse  et  Lutz  lui  assignent  a5  millimètres 
Hg.  —  D'une  étude  reprise,  en  1914»  par  Macwilliam  et  ses  élèves 
Mklvin  et  Murray,  il  résulte  que  Y  âge  des  sujets  joue  un  rôle 
important  dans  la  prolongation  plus  marquée  de  cette  phase.  Chez 
les  enfants,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  sa  durée  serait  seule- 
ment de  quelques  millimètres  Hg,  si  bien  que  le  point  d'abolition 
des  bruits  siégerait  presque  au  même  niveau  que  la  démarcation 
considérée  comme  index  diastolique  légitime.  Chez  les  jeunes  sujets 
ou  les  adultes  normaux,  on  peut  assister  de  même  à  la  disparition 
rapide  et  immédiate  de  tout  bruit.  Mais,  très  souvent,  surtout  si 
l'examen  se  fait  dans  une  chambre  tout  à  fait  silencieuse,  la  qua- 
trième phase  revêt  une  durée  très  appréciable  qui  oscille  parfois 
entre  3o  et  5o  millimètres  Hg.  Sur  5g  sujets  examinés,  ces  auteurs 
rapportent  i.\  cas  dans  lesquels  cette  quatrième  phase  oscillait 
entre  i3  et  55  millimètres  H?,  avec  une  moyenne  de  38  milli- 
mètres!  On  voit  donc  à  quelles  erreurs  pourrait  conduire  la  situa- 
tion de  l'index  diastolique  à  la  partie  inférieure  de  cette  phase. 
Cette  prolongation  de  la  quatrième  phase  se  rencontrerait  moins 
souvent  chez  les  individus  plus  âgés.  Des  observations  analogues 
ont  été  faites  par  Tixier,  observant  dans  des  conditions  moyennes 
de  silence  ambiant  :  «  Il  nous  a  semblé,  écrit-il,  que,  chez  les  sujets 
normaux,  cette  quatrième  phase  était  très  nettement  en  rapport 
avec  1  âge  du  sujet  examiné;  sa  durée  paraît  être  en  moyenne  de 
2  centimètres  Hg  chez  l'homme  de  vingt  à  trente  ans,  de  1  centi- 
mètre chez  l'homme  de  trente  à  quarante  ans,  de  5  millimètres 
enlin,  avec  une  tendance  à  devenir  nulle,  au-dessus  de  cet  âge.  »  — 
Dans  les  cas  pathologiques,  surtout  chez  les  sujets  âgés  et  dans  le  cas 
à.' hypertension,  cette  quatrième  phase  aurait  pour  le  même  auteur 
tendance  à  s'effacer.  Il  faut  faire  exception  toutefois  pour  certains  cas 
d'insuffisance  aoriique  où,  de  l'avis  unanime,  la  prolongation  de 
cette  phase  peut  être  extrême  et  parvenir  jusqu'au  niveau  le  plus 
inférieur  de  l'échelle  de  pression.  On  sait  du  reste  que  la  perception 
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de  tons  artériels,  sans  aucune  compression  sus-jaeenle,  au  niveau 
île  différents  vaisseaux,  a  été  donnée  comme  un  des  signes  périphé- 
riques de  ce  vice  valvulaire'.  —  Pareille  occurrence,  en  dehors  de 
toute  insuffisance  aortique,  peut  encore  se  rencontrer  dans  certains 
cas  anormaux  et  doit  sans  doute  être  mise  sur  Le  compte  d'une 
exagération  insolite  de  la  pulsatilité  artérielle.  Tixier  signale  l'exa- 
gération de  cette  quatrième  phase  chez  des  sujets  jeunes,  à  coeur 
éréthique  et  à  parois  artérielles  très  élastiques,  Macwilliam  et 
Mii.yi.n  ont  pu  observer  un  jeune  homme,  sans  aucune  lésion  aor- 
tique,  chez  lequel  les  bruits  persistaient  même  après  décompres- 
sion totale. 

Si  l'on  tente  la  comparaison  des  chiffres  de  pression  diaslolique 
auscuUaloire  et  oscillatoire,  en  utilisant  dans  les  deux  cas  les  index 
diastoliques  légitimes,  on  est  frappé  de  la  concordance  générale  de 
ces  deux  valeurs.  Cette  concordance  serait  la  règde  pour  Lakg  et 
Maaswetowa,  Schrumpf  et  Zahel,  et  atteindrait  encore  82  pour  100 
dans  la  statistique  de  Fischer.  5 2  pour  100  dans  celle  de  Freimanx. 
Pour  certains  cependant,  la  pression  diastolique  auscultatoire  aurait 
une  tendance  presque  constante  à  être  un  peu  plus  basse  que  loscil- 
latoire.  Cette  étude  comparative  de  la  situation  respective  des  index 
diastoliques,  auscultatoire  et  oscillatoire,  a  été  reprise  avec  soin  par 
Mei.yin  et  Mu&RAY  qui  utilisèrent  les  courbes  recueillies  à  l'aide 
de  l'appareil  d'EfiLANGER.  —  Chez  cinquante-neuf  sujets  adultes 
et  sains,  de  vingt  à  trente  ans,  ces  auteurs  notent  une  pression 
diastolique  oscillatoire  moyenne  de  t>8  millimètres  Hg",  contre  un 
chitl're  moyen  de  pression  diastolique  auscultatoire  de  o.~>  mm.  -f 
ditVcrence    très    minime    comme   on    le    voit-.     Si    Ion    superpose 

1  MeiutAv  a  montre  que,  dans  l'insuffisance  aortique,  la  durée  de  la  qua- 
trième  phase  était  susceptible  de  varier  suivant  L'artère  considérée.  Dans 
quelques  cas,  on  perçoit  les  tons  artériels,  sans  pression  du  brassard,  sur 
toutes  1rs  artères  hnmérale,  radiale,  tibiale  postérieure,  dorsale  du  pied, 
poplitée).  D'autres  l'ois,  la  prolongation  de  la  quatrième  pbase  est  variable, 
suivant  les  troncs  artériels  considérés;  la  loi  générale  est  alors  que  la  durée 
de  celte  phase  est  plus  longue  aux  membres  supérieurs  qu'aux  membres 
inférieurs,  plus  marquée  également  dans  le  segment  proximal  que  dans  le 
segment  distal  de  chaque  membre.  En  résumé,  la  prolongation  de  cette  phase 
s  atténue  au  fur  et  à  mesure  qu'on  s'éloigne  du  cœur. 

-  La  pression  diaslolique  auscultatoire,  chez  ces  cinquante-neuf  sujets 
normaux,  variait  entre  f>o  et  S:>  millimètres  H  g  :  dans  5o  pour  n>o  des  cas.  la 
pression  était  de   6<>  à   -<>  millimètres;  dans  a<>   pour   100,  de  5o  à  (>o;   dans- 
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l'index  auscultatoire,  dans  ces  cas  étudiés  par  Melvin  et  Murray, 
aux  courbes  graphiques  oscillatoires,  il  est  loisible  de  faire  plu- 
sieurs constatations.  Tout  d'abord,  comme  on  pouvait  s'y  attendre, 
cet  index  auscultatoire  ne  correspond  jamais  aux  oscillations 
maximales,  mais  ordinairement  à  une  diminution  brusque  de 
la  courbe  oscillatoire  faisant  suite  aux  oscillations  maximales  ou 
aux  «  presque  maximales  ».  Plus  rarement,  il  tombe  entre  ces 
deux  points;  plus  exceptionnellement  encore,  l'index  auscultatoire 
ne  correspond  à  aucun  point  particulier  du  tracé  ou  coïncide  parfois 
avec  une  diminution  marquée  des  oscillations  (la  plus  subite  et  la 
plus  nette  s'inscrivant  sur  le  tracé),  mais  survenant  à  une  phase 
inférieure  aux  deux  repères  précédemment  signalés.  Il  est  à 
remarquer  que  lindex  diastolique  auscultatoire  peut  coïncider  avec 
la  première  diminution  des  maximales,  même  lorsque  le  groupe  des 
oscillations  presque  maximales  est  présent.  —  Chez  des  sujets 
atteints  d'affections  diverses,  ces  auteurs  sont  loin  de  noter  un 
pareil  accord  entre  les  deux  méthodes.  Chez  cinquante  et  un  malades 
«examinés,  on  notait  en  effet  de  fréquentes  et  sérieuses  discordances 
entre  les  indications  fournies  par  la  méthode  oscillatoire  et  la 
méthode  auscultatoire.  Alors  que  la  tension  diastolique  oscillatoire 
moyenne  s'élevait  à  90,  millimètres  Hg,  le  taux  moyen  de  la  pression 
diastolique  auscultatoire  ne  dépassait  pas  84  millimètres  6  ;  c'est 
donc  un  écart  moyen  de  i5  millimètres  Hg  qui  se  substituait  à 
celui  de  3  millimètres,  à  peine,  relevé  chez  les  sujets  normaux. 
Dans  trente  cas,  sur  ces  cinquante  et  un,  l'écart  oscillait  entre  10  et 
4o  millimètres  Hg,  avec  une  moyenne  de  près  de  3  centimètres. 
Sur  les  courbes,  l'index  diastolique  auscultatoire  coïncidait  alors 
tantôt  avec  la  transition  brusque  qui  suit  les  oscillations  maximales, 
tantôt  avec  celle  faisant  suite  aux  «  presque  maximales  »,  tantôt 
enfin  avec  un  point  situé  plus  bas  dans  le  tracé.  Ce  point  inférieur 
pouvait  coïncider  avec  une  diminution  assez  marquée  dans  l'ampli- 
tude des  oscillations  ou  être  quelconque,  si  bien  qu'alors  l'index  ne 


3o  pour  100,  de  70  à  80.  En  considérant  le  détail  de  ces  cas,  on  en  trouvait  19 
(soit  3i  pour  100)  dans  lesquels  l'écart  des  deux  chiffres  était  supérieur  à 
10  millimètres  Hg  (l'index  auscultatoire  étant  plus  bas  dans  14  d'entre  eux, 
plus  élevé  dans  les  5  autres). 

D'après   Tixier,  la    pression   diastolique   auscultatoire    normale  oscillerait 
entre  65  et  80  millimètres  Hg,  avec  une  moyenne  de  j5  millimètres  Hg. 
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correspondait  plus  à  aucun  accident  particulier  du  tracé  (comme  le 
montre  la  figure  reproduite  ci-dessous).  Des  différences  entre  les 
chilIYes  oscillatoire  et  auscultatoire  (pouvant  atteindre  jusqu'à  \.\  à 
iS  millimètres»  se  manifestaient  même  alors  que  la  dénivellation 
brusque  du  tracé  se  trouvait,  non  après  les  maximales,  mais  après 
les  «  presque  maximales  »;  d'une  façon  générale,  cependant,  elles 


Fin,.  -G.  —  Cas  de  discordance  entre  la  méthode  oscillatoire  et  la 
méthode  ausctillatoire  dans  la  détermination  île  la  pression  diasloliqae. 
(D'après  Mklvim  et  M orrat,  Qnarlerly  Journ.  of  Med..  juillet  191  i.) — 
Homme  de  soixante-deux  ans.  La  pression  diastolique  oscillatoire 
peut  être  fixée  d'après  les  auteurs  entre  120  et  i3o  (1 20  millimèt  res  I  le 
alors  que  l'index  diastolique  auscultatoire  tombe  é  110 millimètres  (I- . 
c'est-à-dire  en  un  point  qui  ne  correspond  à  aucun  accident  bien'défini 
tlans  le  tracé. 


étaient  plus  accusées  dans  le  premier  cas.  Ajoutons  enfin  que 
Mei.vi.n  et  MuRRAY,  dans  les  cas  où  il  existait  une  discordance 
évidente  entre  les  deux  méthodes,  attachent  plus  de  foi  à  l'index 
auscultatoire  a  cause,  disent-ils.  «  de  la  complexité  et  de  la  varia- 
bilité des  phénomènes  qui  conditionnent  l'amplitude  des  oscillations, 
comme  de  l'exactitude  prouvée  expérimentalement  de  la  méthode 
auscultatoire  ». 

L.    <1  M  LAVARDIH.  13 
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Bien  qu'il  soit  difficile  de  porter  une  appréciation  définitive  sur 
la  valeur  de  la  méthode  auscultatoire  dans  la  détermination  de  la 
pression  diastolique,  on  ne  peut  mettre  en  doute  quelle  ne  gagne 
constamment  du  terrain  et  ne  soit  en  voie  (de  concert  avec  la  méthode 
vibratoire  que  nous  étudierons  bientôt)  de  faire  une  concurrence 
redoutable  à  la  méthode  oscillatoire  proprement  dite.  «  Grâce  à  sa 
simplicité,  sa  rapidité,  son  exactitude,  écrit  Noms  en  191  fi,  cette 
méthode  a  supplanté  toutes  les  autres  en  clinique  »  •,  et  des 
appréciations  aussi  flatteuses  sont  portées  par  nombre  de  ses 
partisans.  L'appareillage  qu'elle  demande  est  en  effet  fort  simple,  sa 
technique  des  plus  commodes.  Lorsqu'on  la  pratique  dans  les  cas 
favorables  (qui  sont  la  grande  majorité),  on  ne  peut  moins  faire 
que  d'être  frappé  de  la  saisissante  netteté  des  tons  de  la  troisième 
phase,  dont  la  disparition,  ou  mieux  la  diminution  brusque,  est 
très  facile  à  repérer.  Gomme  toutes  les  méthodes  cependant,  elle  a 
ses  défauts  que  n'ont  pas  cherché  à  dissimuler  ses  plus  chauds 
partisans.  «  Il  faut  que  le  médecin  sache,  écrit  Tixier,  que  pour 
toutes  les  méthodes  sphygmomanométriques,  l'auscultatoire  comme 
les  autres,  il  y  a  des  mensurations  faciles  (la  majorité),  des  mensu- 
rations difficiles,  et  qu'il  peut  en  être  même  d'impossibles.  »  La 
cause  d'erreur  la  plus  commune  tient  à  la  difficulté  que  Von  a 
parfois  à  séparer  avec  précision  la  fin  de  la   troisième  phase   du 


Fig.  77.  —  Superposition  d'une  courbe  oscilla-ioire  et  d'une  courbe 
auscultatoire  dans  un  cas  de  pouls  assez  tendu  et  bondissant.  —  La 
courbe  oscillatoire  présente  des  oscillation?  infra-minimales  supé- 
rieure? assez  élevées  et  la  courbe  auscultatoire  montre  une  accen- 
tuation et  une  prolongation  de  la  quatrième  phase. 


commencement  de  la  quatrième,  de  même  que,  dans  la  méthode 
oscillatoire,  il  est  souvent  malaisé  de  faire  le  départ  entre  «  la 
dernière  grande   oscillation   »    et    le  groupe    des   «   grandes   infra- 
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niiaimales  supérieures  »  immédiatement  sous-jacent.  Gomme  à 
tous  les  auteurs,  cette  difficulté  ou  cette  impossibilité  de  fixer 
1  index  diastolique  auscultatoire  nous  ont  paru  se  présenter  surtout 
dans  deux  circonstances  :  i°  dans  les  cas  d'insuffisance  aortù/ue  ou 
simplement  chez  les  sujets  à  grande  pulsatilité  artérielle,  par  suite 
de  la  persistance  longue,  parfois  indéfinie,  de  tons  artériels  que 
leur  intensité  permet  malaisément  de  séparer  de  ceux  de  la  troisième 


Mn? 


MnZ 


I 
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Fin.  78.  —  Superposition  d'une  courbe  oscillatoire  et  d'une  courbe  aus- 
cultatoire dans  un  cas  de  pouls  tendu  et  très  bondissant  d'insuffisance 
aortique.  —  L'accentuation  et  la  prolongation  indéfinie  de  la  quatrième 
phase,  l'absence  de  démarcation  nette  d'avec  la  troisième  phase  ren- 
dent impossible,  tout  comme  dans  la  courbe  oscillatoire,  la  détermi- 
nation certaine  de  la  pression  minima. 


phase;  20  inversement,  chez  les  sujets  à  pulsatilité  très  réduite. 
dans  le  cas  d'artères  dures  et  petites,  chez  les  malades  présentant 
de  la  faiblesse  cardiaque,  des  congestions  veineuses  périphériques 
accentuées  et  tendant  vers  ce  type  d'hypertension  diastolique,  avec 
réduction  considérable  de  la  pression  du  pouls,  que  nous  appren- 
dro  îs  à  connaître  plus  loin*. 


1  La  proportion  des  cas  difficiles  ou  impossibles  varie  suivant  l'habitude 
que  l'opérateur  peut  avoir  de  la  méthode  ou  la  rigueur  du  critère  i 
KtLGOBi  (191 5  Kmbk  s'être  montré  particulièrement  difficile  en  notant,  sur 
plus  de  ôoo  mensurations  conduites  chez  une  soixantaine  de  sujet.-,  un  total  de 
près  de .'ioo  mensurations  douteuse-  exactement  sgfi  sur  5o5;  !  Dans  la  plupart 
des  statistiques,  c'est  environ  dans  un  dixiè/fte  <l-x  cas  que  les  auteurs 
admettent  les  mensurations  difficiles  ou  vraiment  impossibles.  I  l'est  la  pro- 
portion que  nous  relevons  dans  celle  de  WllH—u  ni  ■  (mensuration  impos- 
sible dans  '»  1  cas  sur  '(o<>i,  dans  celle  de  Tixiut  mensuration  impossible  dans 
\  pour  100.  difficile  daafl  5  pour  m*  des  cas). 

I»ans  la  s  lai  istique  de  Mu  vin  el   Mrnn.w.  citée   plus  liant,  OS   est  eton: 
voir  le  désaccord    entre  les  chiffres   de   pression    diastolique   oscillatoire  et 
iltstoire,  presque  nul  chez  les»  individu»  normaux.  sujets 
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Disons,  en  terminant,  que  1  on  a  voulu  demander  davantage 
encore  à  la  méthode  auscultatoire  ;  et  divers  auteurs  se  sont  ingé- 
niés à  fixer  la  valeur  séméiologique  qu  il  convenait  d'attribuer 
aux  variations  des  différentes  phases  de  l'échelle  des  bruits. 
Sans  vouloir  dissimuler  les  inconnues  et  les  contradictions  d'un 
tel  sujet,  nous  devons  signaler  ces  tentatives  qui  pourront  servir 
de  point  de  départ  à  des  travaux  ultérieurs.  —  L'allongement 
de  la  deuxième  phase  traduirait,  pour  Tornaï,  l'insuffisance 
cardiaque,  si  bien  que  de  l'existence,  de  l'intensité,  de  l'absence 
des  souffles,  on  pourrait  conclure  aux  variations  de  l'action 
du  cœur.  Une  opinion  a'nalogue  a  été  défendue  par  Goodmann 
et  Howell;  alors  que.  pour  Gook  et  Taussig,  c'est  principalement 
chez  les  hypertendus,  du  fait  de  l'accroissement  des  résistances 
périphériques,  que  cette  deuxième  phase  aurait  de  la  tendance 
à  disparaître.  Bakd  a  bien  mis  en  valeur  le  rôle  de  ces  résistances 
périphériques  dans  la  production  des  souffles  de  cette  deuxième 
phase.  Ces  souffles  artériels  sont  dus  au  rétrécissement  de  l'ar- 
tère comprimée,  mais  «  c'est  le  degré  de  vacuité  du  segment 
périphérique  de  l'artère  observée,  au-dessous  du  rétrécissement, 
degré  de  vacuité  conditionné  lui-même  par  celui  de  l'écoulement 
dans  les  capillaires,  c'est-à-dire  en  somme  par  l'état  des  résistances 
périphériques  »,  qui  en  règle,  à  la  fois,  l'intensité  et  la  durée;  ils 
seraient  donc  capables  de  fournir  des  données  intéressantes  sur 
«  les  modalités  de  cette  circulation  périphérique1  »,  —  Du  plus  ou 
moins  de  netteté  de  la  troisième  phase,  on  s'est  efforcé  de  tirer  des 
conclusions  sur  l'état  du  cœur  ou  des  vaisseaux.  Pour  "YVakfield, 


pathologiques,  et  la  sous-estimation  de  la  méthode  auscultatoire  atteindre 
fréquemment  chez  eux  des  valeurs  de  3  à  4  centimètres  Hg.  Or,  comme  ces 
auteurs  insistent  sur  ce  fait  que  la  quatrième  phase,  très  nette  et  souvent 
allongée  chez  les  adultes  sains,  se  trouve  ordinairement  très  diminuée  ou 
même  absente  chez  les  sujets  âgés  ou  malades,  on  peut  se  demander  si  ce  ne 
serait  pas  parfois,  à  la  méconnaissance  ou  à  la  différenciation  tardive  de  cette 
quatrième  phrase  que  serait  due  cette  sous-estimation.  Lorsqu'il  existe  un 
écart  marqué  entre  les  chiffres  fournis  par  ces  deux  méthodes,  comme  dans 
le  tracé  de  ces  auteurs  reproduit  plus  haut  (fig.  76),  la  certitude  de  la  supé- 
riorité du  chiffre  auscultatoire  ne  saurait  s'imposer  sans  discussion. 

1  Bard  a  également  insisté  sur  le  secours  que  l'on  peut  demander  à  la 
méthode  auscultatoire  dans  le  diagnostic  des  cas  légers  d'alternance  du  pouls, 
les  tons  artériels  clangoreux  arrivant  à  se  produire,  à  une  phase  inférieure  de 
décompression,  une  fois  sur  deux  pulsations. 
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une  troisième  phase  longue  et  nette  indiquerait  un  cœur  fort,  alors 
que  le  raccourcissement  de  cette  phase  ferait,  au  contraire,  présager 
un  cœur  faible;  cet  auteur  reconnaît  cependant  qu'un  cu.-ur  faible, 
si  les  artères  sont  sclérosées,  donne  les  mêmes  signes  d'auscultation 
artérielle  qu'un  cœur  fort!  Goodmann  et  HOOWELL  établissent  aussi 
un  certain  rapport  entre  l'allongement  et  l'intensité  de  cette 
troisième  phase  et  le  degré  d'hypertrophie  du  cœur.  Pour  Jakowski, 
c'est  surtout  le  degré  du  tonus  artériel  qui  influerait  sur  la  durée  de 
la  troisième  phase  ;  le  raccourcissement  de  cette  phase  reconnaissant 
commecause  une  exagération  du  tonus  artériel,  son  prolongementune 
diminution  de  ce  même  tonus.  De  cette  façon,  la  comparaison  des 
chiiTres  oscillatoire  et  auscultatoire  serait  capable  de  donner  quelques 
indications  sur  le  degré  de  ce  tonus,  qui  serait  augmenté  si  le  chiffre 
auscultatoire  est  au-dessus  du  chitfre  oscillatoire,  diminué  si  ce 
chiffre  auscultatoire  est  plus  bas  que  l'oscillatoire.  Tixier  a  signalé 
ce  fait  intéressant  qu'au  cours  de  mensurations  un  peu  prolongées, 
chez  certains  sujets,  la  troisième  phase  avait  de  la  tendance  à 
s'estomper,  à  se  raccourcir,  donnant  ainsi  l'impression  d'une 
ascension  de  la  pression  diastolique  au  cours  de  la  mensuration.  Il 
est  bien  probable  qu'il  s'agit  là  de  modifications  du  tonus  occasion- 
nées parla  compression.  L'avenir  dira  quelle  signification  il  convient 
d'attacher  à  de  telles  modifications  de  la  tonicité  artérielle.  —  Les 
conditions  de  prolongation  de  la  quatrième  phase  ont  été  étudiées 
spécialement  par  Tixier,  qui  invoque  très  justement  parmi  ses  prin- 
cipaux facteurs  l'augmentation  de  l'élasticité  artérielle,  la  vacuité 
relative  du  système  artériel  ou  une  vaso-dilatation  périphérique 
anormale.  Cette  phase  tend  k  s'atténuer  ou  à  disparaître  complète- 
ment dans  la  sclérose  artérielle,  les  états  pléthoriques  artéiio- 
veineux  ;  à  se  prolonger  au  contraire  d'une  façon  insolite  chez  les 
sujets  jeunes,  à  cœur  éréthique  et  à  parois  artérielles  élastiques, 
dans  les  insuffisances  aortiques,  chez  les  convalescents  de  pvrexies, 
dans  le  décours  des  hémorrhagies,  etc.1. 


1  On  peut  rencontrer,  dans  des  cas  tout  à  fait  exceptionnels,  des  anomalies 
singulières  de  la  courbe  auscultatoire  : 

i°  Cette  courbe  auscultatoire  peut  apparaître  très  nettement  comme  creusée 
dans  sa  partie  moyenne;  le  creux  pouvant  être  ;is>ez.  profond  el  son  talus 
inférieur  a>^<v.  amorti  pour  n>-  laisser  apparent,  ii  une  observation  un  peu 
rapide,  «pie  le  rebord  supérieur  qui  conserve  sa  pente  abrupte  ordinaire.  Nous 
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sion artérielle  de  Korotkow       Imeric.  Journ.   0/  Physiology,   XIV.   4, 
p.  56); 


avons  décrit  cette  anomalie,  avec  Tixier,  dans  un  cas  de  rétrécissement  aor- 
tique  très  serré,  avec  coexistence  d'insuffisance  aorlique.  pulsus  lardus  etana- 
crotisme.  Il  existe  alors,  entre  la  courbe  oscillatoire  et  la  courbe  ausculta- 
toire, une  dissociation  singulière  que  nous  étudierons  plus  loin  en  détail  à 
propos  du  rétrécissement  aortique,  en  essayant  d'éclairer  sa  signification. 

20  Dans  d'autres  cas,  cette  courbe  auscultatoire  est  véritablement  trouée  en 
son  centre.  Il  existe  alors,  comme  le  dit  Tixier  qui  a  décrit  cette  altération, 
-  une  zone  de  silence,  durant  2  à  3  centimètres  Hg,  siégeant  en  plein  milieu 
de  la  zone  mensurante,  précédée  et  suivie  d'une  zone  de  tons  artériels 
nets  »  (Paris  médical,  29  juin  1918,  p.  502).  Une  telle  anomalie  est,  comme  la 
précédente,  d'une  extrême  rareté;  Tixier  ne  l'a  rencontrée  que  deux  fois  sur 
plusieurs  milliers  de  mensurations  (voir  les  observations  résumées  in  Galla- 
vardin  et  Tixier,  Archives  des  maladies  du  cœur,  1919). 

3°  De  tels  faits  se  rapprochent  par  transitions  insensibles  de  ces  autres, 
exceptionnels  aussi,  dans  lesquels  toute  mensuration  de  la  pression  diasto- 
lique  par  la  méthode  auscultatoire  est  impossible.  Il  n'y  a  plus  seule- 
ment un  creux  ou  un  trou  dans  l'étendue  de  la  courbe  auscultatoire;  on  assiste 
à  Y  effacement  complet  de  toute  la  série  des  bruits  ordinairement  perçus  n 
l'auscultation  de  l'humérale,  et  cela,  comme  l'a  remarqué  Tixier,  sans  que  les 
oscillations  perdent  souvent  de  leur  amplitude  ordinaire. 

Nous  pouvons  dire  par  anticipation  que  toutes  ces  anomalies  dans  les 
courbes  auscultatoires  s'inscrivent  parallèlement  sur  les  courbes  vibratoires: 
la  méthode  vibratoire,  que  nous  étudierons   dans  les  pages  suivantes,  tra- 


Ml'  rHODE   M  SGULTATOIRE  199 

l.i  un. .m.  Méthode  auscultatoire  de  mesure  de  la  pression  sanguine  Wien.  klin. 
\\  och.,  iM"_ . 

Fischer,  Comparaison  de  la  méthode  auscultatoire  el  de  la  méthode  oscillatoire 
Deulsch.  med.  Woch.,  iu"x.  n°   16;  Zeitschr.  f.  diat.  u.  physik.  Thé- 
rapie, vol.  \ll). 

Frbimann,  Sur  les  différentes  méthodes  de  mesure  de  la  pression  sanguine  Zen- 
tralblati  i.  Herz  u.  Gefasskrankh.,  avril  i  «  1 1  i  . 

Gallavardis  el   Teubr,  Particularités  sphygm anométriques  dans   un 

rétrécissement  aortique  avec  pulsus  tardas  el  anacrotisme;  dissociation 
-    courbes   oscillatoire  el   vibro-auscultatoire    |  archives    des    Maladies 
•lu  cœur,  i  <  »  i  q). 
!\nn.   Etudes  cliniques  sur   la   détermination  de   la    pression   artérielle  au 
moyen  de   la  méthode  auscultatoire   •  Uniwrsity  of  Pensylvania   med. 
Bull..  P"\ emb) e  ion 
iknn  el    Howeix,   Nouvelles   études  cliniques   sur   la   détermination   «le  la 
pression  artérielle  par  la  méthode  auscultatoire     The    imerican  Journ. 
of  th  v  iences,  septembre  ion  l. 

Iasowsky,  Sur  la  signification  clinique  de  la  sphygmomanométrie  Icadémfe 
impériale  méd.  miltaire  de  Petrograd,  iqi3). 

Ki'lgore,  BerkleYj  Rowe  et  Stabler,  Détermination  quantitative  du  facteur  per- 
sonnel dan?  la  mensuration  de  la  pression  sanguine;  comparaison  avec 
d'autres  méthodes      Irchives  of  Internai  Medicine,  décembre  ioi5  . 


duisant  au  doigt  les  mêmes  phénomènes  que  la  méthode  auscultatoire  révèle 
.'i  l'oreille.  Si  nous  les  avons  signalées  à  propos  de  la  méthode  auscultatoire 

[u'elles  sont  en  général  plus  nettement  perceptibles  à  l'aide  de  ce  dernier 
procédé. 

\h-  tels  faits  sont  capables  d'éclairer  la  valeur  respective  des  méthodes 
oscillatoire  el  vibro-auscultatoire  dans  la  détermination  de  la  tension  diasto- 
li  ;ue.  En  réalité,  l'élément  qui  occasionne  la  vibrance  artérielle,  auditive  ou 
tactile,  repère  des  méthodes  auscultatoire  et  vibratoire,  semble  avoir  un  seuil 
de  production  qui  se  trouve  déterminé  peut-être  plus  par  la  soudaineté  de 
l'augmentation  de  Ta  pression  intra-artérielle  que  par  la  simple  amplitude  de 

■  nations.  Au-dessous  d'une  certaine  vitesse  dans  la  crue  tensionnelle 
systolique,  la  paroi  artérielle  ne  vibre  pas.  Sans  doute,  aussi,  certaines  modi- 
Bcations  du  tonus  artériel   (telles  que  celles  signalées  par  Tixibb  sous  I  in- 

e  de  compressions  prolongées  peuvent-elles  modifier  les  qualités  de 
vibrance  pariétale  du  vaisseau. 

Bien  que  de  telles  modifications  des  courbes  auscultatoire  ou  vibratoire 
soient  tout  à  fait  exceptionnelles  et  incapables  de  porter  atteinte  à  la  valeur 
pratique  générale  de  ces  méthodes,  il  importe  de  les  connaître  afin  d'éviter 
les  interprétations  inexactes  dans  les  cas  où  ces  courbes  sont  comme  creusées 
ou  trouées   ien  adoptant  alors,   comme   index   diastolique,  le  repère  inférieur 

•  ns  artériels  vibrants),  ou  en  leur  substituant  la  méthode  oscillatoire 
dans  les  cas  ou  ces  courbes  complètement  effacées  indiquent  que  le  décol- 

s  artériel  n'est  plus  ni  vibrant,  ni  sonore, 
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Korotkow,  Comptes  rendus  de  l'Académie  impériale  de  Médecine  militaire.  dé- 
ccmbre  if)o5.  vol.  XII.  nos  2  et  4. 

Kryloff,  ibid.,  vol.  XIII.  a08  3,  4-  190G. 

Lang  et  Manswetowa.  Arch.  f.  klin.  M  éd..  1009. 

Laubry.  Sur  un  dispositif  et  un  procédé  sphygmomanométriques  (Société  médi- 
cale des  Hôpitaux.  8  mai    191 4  1. 

Macwilliam.  Melwn  et  Murray,  De  la  détermination  de  la  pression  sanguine 
par  la  méthode  auditive  (Proceedings  of  tlte  Physiologieal  Society, 
i4  mars  191-i;  in  British  med.  Journ.,  novembre  i<,n4-  et  Journal  of 
Physiology.  XLYIII). 

Macwilliam  et  Melyin.  /oc.   cit.   (Heurt.   1914  . 

Melmn  et  Murray.  Détermination  de  la  pression  diastolique  par  les  méthoJes. 
auscultatoire  et  oscillatoire  (travail  du  Laboratoire  de  Physiologie  de 
l'Université  d'Aberdeen,  Ecosse)  (Quorterly  Journal  of  expérimental 
Physiology,  juillet  1 9 1 4  ' - 

—  Détermination  de  la  pression  dans  les  maladies  par  les  méthodes  auscul- 

tatoire et  oscillatoire  (Quorterly  Journal  0/  Médecine,  juillet  1 9 1 4  ' - 

—  Détermination    de   la   pression   sanguine   chez   les   enfants    (British    med. 

Journ.,  avril    191")  . 
Murray.  Britisli  med.  Journal,  28  mars  1914. 
Oliver,  Deux  nouvelles  méthodes  de  lecture  de  la  pression  artérielle  (Quarterly 

Journal  of  expérimental  Physiology.  191 1.  \>.   45  . 

—  Combinaison  des  méthodes  de  l'auscultation  et  du  toucher  pour  la  mesure 

de  la  tension  artérielle  (Royal  Soc.  of  Médecine,  juin  1910). 
Preudegart    James),  Etude  de  la  pression  artérielle  par  la  méthode  auscultatoire 

(The  fievoA  ork  med.  Journal,  janvier   1913). 
Sciïrumpf  et  Zabel.  Mesure  de  la  pression  sanguine  par  la  méthode  auscultatoire- 

•Miinch.   med.   Wocli.,  1909.  n°  i4). 
Sterzing.  Comparaison   entre  les  mesures  de  tension  artérielle  au   moyen  de  la 

méthode    palpatoire    et    de    la    méthode    auscultatoire    (Deutscli.    med. 

Woch.,  1909,  n°  43). 
î-tewart  Roberts.  Etude  sur  les  bruits  artériels  (envisagés  en  dehors  de  toute 

compression)  {Journal  of  Americ.  Assoc,  vol.  LXIX.  n°  11). 
Tchertkoff,  Contribution  à  l'étude  de  la  pression  artérielle  fméthode  de  Korot- 
kow >   (Revue  médicale  de  la  Suisse  romande,  mars  191-'. 
Tixier    de  Nëvers),   Comment  le  praticien  doit-il  prendre  la  tension  artérielle'' 

(Paris  médirai.  10  février  1917). 

—  la    Méthode    auscultatoire    en    sphygmomanomélrie  :    ses    insuccès,    leui? 

causes,  leurs  remèdes   (Paris  médirai.   ->\   mars    191-  . 

—  la    Méthode  auscultatoire  en   sphygmomanométrie  :    sa   valeur   clinique  et 

scientifique  comparée  aux  autres  méthodes:  ses  résultats,  ses  avantages- 
particuliers     Paris  médical,  s  et   29  juin  1918.  p.  449  c'  4'.r  • 
- —     les  Variations  normales  et  anormales  de  la  tension  artérielle  humérale  au 
cours  de  mensurations  prolongées    méthode  auscultatoire)  (Archivés  des 
Maladies  du  cœur.  1919). 
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Torkaï,  Valeur  de  la  méthode  auscultatoire  pour  l'appréciation  de  la  fonction 
cardiaque  (Orvosi  Hetilap,  1909,  a  ■  io  el  'n  :  /.''-/t.  /.  physik.  und 
diiit.  Thérapie,  novembre  el  décembre  1  . 

\\  uuiklo.  les  Phénomènes  auscultatoires  de  la  pression  artérielle  (Interstate 
med.  Journ.,  rai 2,  n°  i"  , 

la  Détermination  expérimentale  de   la  pression  diastolique     Archives  0/ 

intern.  Medicine,   septembre   1912). 
—    la  Détermination  clinique  de  la  pression  artérielle  (The  Journal  0/  Ame- 
rie.  Association,  \  octobre  iqi3). 

\\i-iim;i.ik    van),  Comparaison  de  la  méthode  auscultatoire  pour  la  détermina- 
tion  de   la  pression   systolique   el   diastolique   avec   les   antres   méthodes 
Zeitsch.  f.  klin.  Med.,  1908.  vol.  LXVI  . 

Wintebbalder,  Sphygmomanométrie  auscultatoire  (Monatscli.  f.  physik-diat. 
Heilmethoden,  juin  1909). 

Zuui  .  Que  nous  apprend  la  comparaison  des  différentes  méthodes  de  détermina- 
tion de  la  pression  diastolique  (Berlin,  klin.  Woch.,  19  juillet  1909). 


Article  III 
MÉTHODE    VIBRATOIRE 

Le  moyen  d  exploration  se  modifie,  mais  la  méthode  fondamen- 
tale ne  change  pas.  C'est  toujours  le  premier  décollapsus  artériel 
dont  il  s'agit  de  préciser  le  moment  d'apparition.  Au  lieu  d'in- 
terroger par  la  vue  la  première  grande  oscillation  du  manomètre, 
de  surprendre  par  l'ouïe  les  premiers  tons  artériels  caractéristiques, 
c'est  par  le  tact  qu'il  va  s'agir  de  déceler,  au  niveau  du  segment 
humerai  sous-jacent  à  la  manchette,  le  phénomène  indicateur  de  ce 
premier  décollapsus. 

La  constatation  de  certaines  modifications  des  battements  artériels 
se  produisant  au-dessous  de  la  compression  remonte  à  plusieurs 
années.  Dès  ses  premiers  travaux,  StràSBURGER  (bien  que  donnant, 
comme  nous  l'avons  vu  plus  haut,  un  procédé  tout  différent  pour 
l'appréciation  de  la  tension  diastolique)  avait  remarqué  que,  si  l'on 
palpe  attentivement  un  pouls  radial  un  peu  bondissant,  en  même 
temps  que  l'on  insullle  lentement  de  l'air  dans  la  manchette  bra- 
chiale, il  arrive  un  moment  où  les  pulsations,  avant  de  diminuer 
d'amplitude,  deviennent  plus  fortes,  plus  vibrantes.  Le  phénomène, 
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comme  le  fait  remarquer  cet  auteur,  se  perçoit  particulièrement 
bien  chez  les  malades  atteints  d'insuffisance  aortique  ou  de  néphrite 
chronique;  mais,  avec  un  peu  d'attention,  on  peut  le  constater  aussi 
dans  de  nombreux  autres  cas.  Après  lui,  bien  d'autres  auteurs  firent 
la  même  constatation,  mais  sans  attacher  grande  importance  à  cette 
modification  du  pouls.  C'est  Ehret  qui,  en  1909  et  dans  de  nom- 
breuses publications  ultérieures,  attira  de  nouveau  l'attention  sur 
ce  phénomène  et  proposa  le  premier  de  le  faire  servir  à  la  déter- 
mination de  la  tension  diastolique.  Dès  19 10,  dans  la  première 
édition  de  cet  ouvrage,  nous  insistions  longuement  sur  1  importance 
de  cette  méthode  et  la  netteté  de  ses  résultats;  depuis,  nous  avons 
eu  l'occasion  d'y  revenir  à  plusieurs  reprises  et,  comme  nous,  Lian, 
Finck  ont  montré  tout  le  parti  que  l'on  pouvait  en  tirer  dans  la 
pratique  courante. 

i°  Vibrance  humérale.  —  La  modification  des  battements 
artériels,  déjà  évidente  si  l'on  palpe  un  pouls  radial  un  peu  bon- 
dissant, devient  infiniment  plus  nette  si,  comme  le  conseille 
Eiiret,  on  fait  porter  l'exploration  directement  sur  1  humérale. 
L'origine  de  cette  modification  se  trouvant  dans  les  alternatives  de 
<;ollapsus  et  de  décollapsus  du  segment  artériel  humerai,  on  a  tout 
intérêt  à  se  rapprocher  le  plus  possible  du  bord  inférieur  de  la 
manchette. 

Supposons  le  brassard  appliqué  sur  le  bras  gauche  du  malade. 
De  sa  main  gauche,  l'observateur  saisit  la  poire  de  Richardson  de 
façon  à  pouvoir,  par  une  pression  douce  et  progressive,  faire  monter 
et  descendre  lentement  la  tension  à  l'intérieur  de  la  manchette; 
les  doigts  de  la  main  droite,  légèrement  recourbés  et  entourant  la 
partie  antérieure  du  bras,  vont  à  la  recherche  de  l'humérale  sur  la 
partie  antéro-interne  du  membre,  immédiatement  au-dessous  du 
brassard.  Cette  artère  repérée,  on  s'efforce  avec  deux  ou  trois  doigts 
de  la  fixer  et  de  la  comprimer  directement  contre  l'humérus,  afin 
de  percevoir  les  battements  artériels  dans  les  meilleures  conditions 
possibles,  c'est-à-dire  sur  une  certaine  étendue  et  avec  le  maximum 
d'amplitude.  Supposons  qu'il  s'agisse  d'un  sujet  un  peu  hypertendu, 
avec  un  pouls  suffisamment  ample  et  vibrant.  Au  fur  et  à  mesure 
que  la  pression  s'élève  dans  la  manchette  et  tant  que  cette  pression 
reste   inférieure   à  la   tension   diastolique,    les    doigts   qui  palpent 


:  ROUE  \ii;l;\iniiu: 
l'humer. de  perçoivent  des  battements  artériels  normaux,  d'intensité 
très  légèrement  croissante.  Puis,  brusquement,  d'usé  pulsation  à 
l'autre,  le  caractère  de  ces  battements  se  modifie.  A  un  soulèvement 
normal  fait  suite  une  pulsation  brutale  vibrante,  qui  perçut».'  les 
doigts  explorateurs  à  la  manière  d'une  chiquenaude  vive  et  brusque. 
C'est  là  le  phénomène  signalé  par  Ehret,  en  1909,  et  auquel  ou  peut 
donner  le  nom  de  vibrnner  kamérale.   Pans   les  cas  typiques,    sa 


p,,..  -j,  —   Mesure  de  la  tension  diastolique  pur  la  méthode  vibratoire. 


netteté  est  telle  que  ceux  auxquels  on  le  montre  pour  la  première 
fois  en  sont  émerveillés,  et  il  suffit  d'avoir  perçu  le  phénomène  une 
seule  fois  pour  ne  plus  le  méconnaître.  Cette  modification  du  pouls 
ne  porte  pas  sur  une  seule  pulsation,  mais  bien  sur  un  groupe  de 
pulsations  à  vibrance  d'abord  croissante,  puis  décroissante,  dont  le 
nombre  varie  avec  L'élévation  de  la  tension  sanguine  et  surtout  avec 
la  hauteur  de  la  pression  do  pouls.  Plus  cette  tension  du  pouls  est 
élevée,  plus  le  nombre  de  pulsations  cinglantes  et  bondissantes  a  de 
la  tendance  à  augmenter,  si  l'on  admet  bien  entendu  une  même 
vitesse  d'ascension  de  la  pressiou  dans  la  manchette  et  une  même 
rapidité  du  pouls.  Chez  les  hypotendus,  les  bacillaires,  dont  la 
pression  du  cœur  n'excède  souvent  pas  .>»  a  3o  millimètres  Ilg,  on 
peut  n'avoir  qu'une  ou  deux  pulsations  vibrantes,  alors  qu  il  en 
existe  parfois    C>.    7,    S   ou   même   davantage  chez  les  bri.^htiques 
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avec  pression  du  pouls  de  80  à  100  millimètres  Hg.  En  faisant 
baisser  la  pression  dans  la  manchette,  on  assiste  à  la  succession 
inverse  des  mêmes  phénomènes.  Les  pulsations  d'abord  nulles,  puis 
minuscules,  augmentent  progressivement  d'amplitude  et  prennent 
rapidement  le  caractère  de  vibrance  signalé  plus  haut.  Après  avoir 
persisté  un  certain  temps,  cette  vibrance  va  en  s'atténuant  légère- 
ment pour  cesser  brusquement  lors  du  retour  des  battements  nor- 
maux. Il  est  à  remarquer  que  la  cessation  des  pulsations  vibrantes 
se  fait  en  général  à  un  niveau  un  peu  inférieur  (de  3  à  5  milli- 
mètres Hg)  à  celui  qui  marquait  leur  établissement. 


Mx 

I  IL. 

Mn  Mx 

Fig.  80.  —  Superposition  d'une  courbe  oscillatoire  et  d'une  courbe 
vibratoire.  —  La  courbe  inférieure,  qui  figure  la  série  de  sensations 
éprouvées  par  le  doigt  à  la  palpation  de  l'humérale  au-dessous  de  la 
manchette,  montre  que  le  groupe  des  pulsations  vibrantes  se  super- 
pose au  groupe  des  plus  grandes  oscillations.  L'index  diastolique 
vibratoire  doit  être  situé  au  point  précis  où,  lors  d'une  pression 
décroissante  dans  la  manchette,  la  dernière  vibrance  humérale  fait 
place  à  une  pulsation  normale.  Cet  index  correspond,  sur  la  courbe 
oscillatoire,  à  la  démarcation  brusque  qui  sépare  la  zone  des  grandes 
et  des  petites  oscillations. 

Pratiquement,  on  peut  procéder,  pour  la  détermination  de  la 
pression  diastolique  par  la  méthode  vibratoire,  soit  en  faisant 
monter  la  pression  dans  le  brassard,  soit  en  la  faisant  descendre. 
La  manœuvre  adoptée  est  indifférente  et  le  plus  souvent  affaire 
d  habitude.  Cependant,  dans  les  cas  difficiles,  on  se  trouvera  bien 
de  procéder  de  la  façon  suivante,  afin  de  localiser  plus  aisément 
Y  index  vibratoire.  Les  doigts  explorateurs  étant  en  place,  on  se 
rend  compte  par  une  mensuration  un  peu  rapide  de  la  situation  du 
groupe  des  pulsations  vibrantes,  qui  se  trouve  placé  dans  la  moitié 
ou  le  tiers  inférieur  de  l'échelle  de  pression  qui  sépare  les  niveaux 
maxima  et  minima  de  la  tension  sanguine.  La  main,  qui  avait 
comprimé   la    poire    d'insufflation    pour    maintenir  la   pression  en 
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pleine  zone  vibrante,  se  relâche  peu  à  peu  et  très  progressivement, 
afin  de  déterminer  dune  façon  aussi  précise  que  possible  l'instant 
où  une  pulsation  normale  ou  simplement  encore  un  peu  appuvée 
succède  à  une  pulsation  nettement  vibrante  ;  démarcation  facile  à 
établir  dans  les  cas  ordinaires,  plus  délicate  à  fixer  et  demandant 
souvent  plusieurs  essais  dans  des  cas  que  nous  étudierons  plus  loin. 


Fi«..  81.  —  Tracé  recueilli  ù  l'aide  du  sphyrjmotonographe  de  Jaqubt. 
—  La  ligne  supérieure,  obliquement  ascendante,  enregistre  la  pression 
de  la  manchette.  Sur  le  tracé  du  pouls  radial,  on  peut  voir  que  les 
pulsations  comprises  sous  l'accolade  forment  un  groupe  spécial  carac- 
térisé par  une  amplitude  plus  grande  et  un  sommet  un  peu  modifié 
sommet  plus  aijru  et  abaissement  du  ressaut  systolique).  Ce  groupe, 
qui  se  trouve  compris  entre  les  pulsations  normales  et  les  pulsations 
;'i  amplitude  diminuée  et  à  ligne  diastolique  horizontale,  correspond 
aux  pulsations  vibrantes  perçues  à  la  palpation  de  l'humérale. 


La  dernière  pulsation  vibrante  prouve  que  l'on  se  trouve  toujours 
au-dessus  de  la  pression  diastolique.  puisqu'un  décollapsus  artériel 
s'est  encore  produit  ;  la  pulsation  normale  qui  la  suit  montre  que  l'on 
s'est  abaissé  un  peu  au-dessous  de  cette  valeur,  puisque  l'affaisse- 
ment artériel  n'a  plus  lieu.  La  tension  diastolique  véritable  est  entre 
ces  deux  niveaux.  Pratiquement,  on  peut  superposer  l'index  vibra- 
toire à  la  dernière  pulsation  vibrante  ou  mieux  à  la  première  jnd- 
sation  normale  qui  fait  suite  à  la  dernière  jailsation  vibrante  lors 
de  la  décompression  lente  et  progressive  de  la  manchette. 
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Cette  vibrance  artérielle  est  un  phénomène  d'une  telle  netteté 
qu'on  peut  l'enregistrer  graphiquement.  Déjà,  en  ii)io,  j'avais 
montré  qu  il  était  possible  de  le  mettre  en  évidence  sur  un  tracé 
sphygmographique  radial,  recueilli  pendant  la  compression  de  la 
manchette.  Depuis,  Ehret  est  également  parvenu  à  enregistrer 
ces  battements  artériels  bondissants  à  l'aide  d'un  sphygmographe 


Fig.  82.  —  Tracé  recueilli,  comme  le  précédent,  à  laide  de  sphygmo- 
tonoyraphe  de  Jaqcet.  —  Les  modifications  d'amplitude  et  de  forme 
des  pulsations  correspondant  à  la  vibrance  spéciale  du  pouls  et  pré- 
cédant la  diminution  véritable  des  pulsations  sont  encore  plus  nettes. 
Ces  modifications  précèdent  même  le  relèvement  de  la  ligne  diasto- 
lique  qui  ne  se  manifeste  que  sur  les  trois  dernières  des  cinq  pulsa- 
tions comprises  sous  l'accolade. 

de  Marey  placé   sur  l'humérale  ou   d'une  manchette  antibrachiale 
mise  en  relation  avec  un  tonographe  de  Recklingiiausen. 

20  Mécanisme  de  production  —  Quelle  est  la  cause  de 
cette  vibrance  numérale  presque  paradoxale?  Pourquoi,  lors  d'une 
compression  graduelle,  les  battements  d'une  artère,  au  lieu  de 
diminuer  progressivement  et  régulièrement  d'amplitude,  devien- 
nent-ils passagèrement  plus  amples  et  plus  bondissants? 

Que  le  phénomène  soit  en  rapport  étroit  avec  les  alternatives  de 
collapsus  et  de  décollapsus  artériels,  cela  ne  peut  faire  aucun  doute, 
étant  donné   la  superposition   presque  exacte   du  groupe  des  pul- 
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sations  vibrantes  à  la  zone  des  grandes  oscillations.  Un  certain 
flottement  persiste  cependant  dans  son  interprétation  exacte.  —  Il 
est  peu  probable  qu'il  faille  invoquer  pour  l'expliquer  un  débit 
sanguin  momentanément  plus  abondant  ;  bien  qu'on  puisse  se 
demander  si  un  affaissement  très  momentané  de  la  paroi  artérielle 
ne  pourrait  pas  déterminer  (dans  le  segment  artériel  sus-jacent  et 
par  un  phénomène  analogue  au  coup  de  bélier)  un  excès  de  pression 
qui,  ne  coïncidant  pas  encore  avec  une  diminution  très  sensible  du 
débit,  donnerait  à  la  pulsation  suivante  une  force  et  une  amplitude 
inusitées.  —  Suivant  toute  vraisemblance,  et  c'est  aussi  lavis 
d'EuRET,  cette  vibrance  doit  être  attribuée  au  relâchement  plus 
grand  de  la  paroi  artérielle  qui  suit  chaque  collapsus.  Les  premiers 
collapsus,  en  effet,  ne  sont  sans  doute  ni  assez  prolongés,  ni  assez 
accusés,  pour  diminuer  sensiblement  la  quantité  de  sang  qui  pénètre 
dans  l'humérale  lors  de  Fondée  svstolique  suivante.  Ils  le  sont 
cependant  assez  pour  permettre  au  segment  humerai  situé  au-dessous 
du  brassard  de  se  vider  et  de  se  détendre  plus  qu'à  l'ordinaire. 
La  pression  s'abaisse  à  l'intérieur  de  ce  segment  à  un  taux  insolite, 
puisque,  pendant  un  court  instant,  il  continue  à  se  vider  de  sang 
sans  en  recevoir.  C'est  ce  qui  explique  que  la  prochaine  ondée 
svstolique  (dont  le  volume,  rappelons-le,  est  à  peine  diminué), 
arrivant  dans  une  artère  humérale  ainsi  détendue,  donnera  l'im- 
pression d'un  pouls  cinglant  et  bondissant;  tout  comme  dans  l'in- 
suffisance aortique  où  sa  pathogénie  est  en  somme  la  même,  à  cela 
près  que  la  fuite  sanguine  s'effectue  vers  le  centre  au  lieu  de  se 
produire  à  la  périphérie. 

Cette  explication  de  la  vibrance  humérale  étant  liée  à  l'évolution 
de  la  tension  artérielle  au-dessous  de  la  compression,  c'est  ici  |ue 
nous  devons  relater  les  intéressantes  constatations  expérimentales 
de  Mai  William  et  Melvin,  touchant  les  modifications  de  cette 
pression  en  aval  du  point  comprimé.  Dans  leur  dispositif,  comme 
on  se  le  rappelle,  les  pressions  maxima  et  minima  étaient  notées 
au-dessus  et  au-dessous  du  segment  artériel  enfermé  dans  le  man- 
chon liquidien.  Ces  auteurs  établissent  tout  d'abord  que,  jusqu'à  un 
certain  degré  d'élévation  de  la  pression  extérieure,  la  tension  varie 
très  peu  en  amont  et  en  aval.  Dans  la  figure  9  de  leur  travail,  on 
relève  les  chiffres  suivants  : 
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Pression  Pression  Pression 

développée  autour  de  l'artère  intra-artérielle  en  amont    intra-artérielle  en  aval 


4o 

millimètres  Hg 

1 10/84 

104/80 

60 

millimètres  Hg 

112/86 

1 04/78 

80 

millimètres  Hg 

1 1 8/90 

108/80 

A  une  certaine  phase  de  la  compression,  on  peut  voir  dans 
quelques  expériences  se  produire  d'assez  notables  modifications. 
Les  deux  tensions  s'abaissent  en  aval,  mais  la  tension  diastolique 
montre  une  chute  plus  précoce  et  plus  accusée  que  la  pression 
systolique.  Exemple,  dans  la  figure  8  : 

Pression  Pression  Pression 

développée  autour  do  l'artère  intra-artérielle  en  amont    intra-artérielle  en  aval 


3o 

millimètres  Hg 

8o/3o 

66/29 

35 

millimètres  Hg 

8o/3o 

62/20 

4o 

millimètres  Hg 

8o/32' 

60/14 

45 

millimètres  Hg 

85/35 

60/6 

Comme  on  le  voit,  tandis  que  dans  le  segment  central  les  pres- 
sions systolique  et  diastolique  ont  une  légère  tendance  à  s'élever, 
elles  s'abaissent  dans  le  segment  périphérique;  la  prédominance  de 
la  chute  sur  la  pression  diastolique  étant  bien  en  faveur  de  l'expli- 
cation fournie  plus  haut  de  la  vibrance  artérielle.  Il  faut  dire,  pour 
être  exact,  qu'il  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  et  l'on  peut  voir  les 
deux  pressions  s'abaisser  assez  brusquement  dans  le  segment  péri- 
phérique sans  qu'à  aucun  moment  l'écart  entre  les  deux  chiffres 
extrêmes  soit  augmenté.  Exemple,  dans  la  figure  i3  : 

Pression  Pression  Pression 

développée  autour  de  l'artère  intra-artérielle  en  amont    intra  artérielle  en  aval 


60 

millimètres 

Hg 

1 14/62 

102  60 

7° 

millimètres 

Hg 

1 12/62 

100  60 

80 

millimètres 

Hg 

126/58 

20   16 

Le  moment  où  s'effectuent  ces  modifications  de  la  pression  en  aval 
n'est  pas  moins  variable.  Apparaissant  parfois  dans  une  phase 
correspondant  assez  exactement  à  la  pression  diastolique  (chiffres 
de  la  figure  8),  elle  ne  se  manifestent  bien  souvent  que  lorsque  la 
pression  externe  est  suffisamment  élevée  pour  produire  les  oscilla- 


METHODE  VIBRATOIKK  209 

tions  maximales  ou  même  pour  dépasser  cotte  phase,  c'est-à-dire 
lorsqu'elle  est  notablement  plus  élevée  que  la  tension  diastolique. 
Ajoutons  que  cette  variation  se  produit  souvent  à  un  niveau  diffé- 
rent, suivant  qu'on  élève  ou  qu'on  abaisse  la  tension. 

Ce  qu'on  peut  dire,  en  résumé,  de  ces  constatations  de  Macwilliam 
et  Melvin,  c  est  qu'elles  n'apportent  pas  la  conlirmation  constante  et 
éclatante  de  l'explication  donnée  plus  haut  de  la  vibrance  humérale. 
Sans  doute,  cela  tient-il  au  dispositif  employé  par  ces  auteurs  qui 
n'avaient  nullement  en  vue  dans  leurs  expériences  la  solution  de 
ce  problème.  Le  cylindre  artériel  est  en  effet  comprimé  régulière- 
ment sur  toute  son  étendue  et  non  d'abord  au  centre,  comme  cela  se 
produit  chez  l'homme.  De  plus,  au  niveau  du  segment  périphérique, 
le  tube  de  verre  situé  à  la  sortie  n'aide  pas  à  la  chute  diastolique  de 
la  tension  artérielle  comme  doit  le  faire  le  retrait  de  la  paroi  élas- 
tique d'une  artère  primitivement  distendue  par  la  systole.  Enfin,  il 
y  aurait  sans  doute  quelque  imprudence  à  assimiler  pleinement  la 
pulsation  artificielle  produite  par  ces  auteurs  avec  l'ondée  sanguine 
physiologique. 

3°  Pression  diastolique  vibratoire;  comparaison  avec 
les  méthodes  oscillatoire  et  auscultatoire.  —  En  opérant 
comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  en  suivant  de  l'œil  l'aiguille  du 
mano-oscillomètre  ou  de  l'oscillomètre  pendant  que  les  doigts 
appliqués  sur  l'humérale  sont  à  l'affût  des  moindres  modifications 
des  battements,  il  est  facile  de  superposer  mentalement,  à  la  courbe 
oscillatoire,  la  courbe  vibratoire,  c'est-à-dire  la  série  de  sensations 
perçues  par  le  doigt  à  la  palpation  de  l'humérale.  La  première 
conclusion  qui  s'impose  est  que  le  groupe  des  pulsations  vibrantes 
se  trouve  correspondre  au  début  de  la  phase  des  grandes  oscilla- 
tions et  se  superpose  assez  exactement  à  ce  groupe  des  oscillations 
<>  maximales  »  ou  «  presque  maximales  »  étudié  plus  haut.  La 
seconde  est  que,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  on  constate  une 
coïncidence  remarquable  de  la  première  pulsation  vibrante  et  de  la 
première  grande  oscillation.  Dans  la  première  édition  de  cet  ouvrage, 
en  i  c) i <> .  nous  estimions  la  fréquence  d'une  coïncidence  aussi  par- 
faite à  près  de  79  pour  100  des  cas.  Nous  faisions  aussi  remarquer 
que  cette  exacte  superposition  s'observait  de  préférence  dans  des 
pouls  un  peu  tendus,  moyennement  bondissants,  et  que,  en  opérant 

L.     (ÎAI.I.  W  M'.I.'N.  1  'l 
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en  faisant  baisser  la  tension  dans  la  manchette,  le  chiffre  de  pres- 
sion diastolique  vibratoire  se  lisait  souvent  à  un  niveau  un  peu 
inférieur  (2  à  4  millimètres  Hg)  à  celui  du  chiffre  oscillatoire.  Des 
constatations  analogues  furent  faites  par  d'autres  auteurs:  et  Eiiret. 
dans  une  étude  plus  approfondie  publiée  sur  ce  sujet  en  iQii,  va 
même  jusqu'à  dire  que  la  méthode  oscillatoire  et  la  méthode  vibra- 
toire «  donnent  dans  tous  les  cas  exactement  les  mêmes  chiffres1  ». 
La  même  concordance  générale  existe  entre  les  résultats  fournis 
par  la  méthode  auscultaloire  et  la  méthode  vibratoire,  comme  cela 
ressort  de  multiples  statistiques'-.  Tixiek,  après  avoir  comparé  ces 
deux  méthodes  et  constaté  que  les  chiffres  fournis  par  elles  sont  le 
plus  souvent  superposables,  donne  cependant  la  préférence  à  la  pre- 
mière d'entre  elles.  La  méthode  auscultatoire  serait,  à  la  fois,  d'un 
emploi  plus  facile  et  plus  constante  dans  ses  résultats  que  la  méthode 
vibratoire,  par  suite  de  «  1  acuité  plus  grande  et  plus  éduquée 
de  l'ouïe,  chez  le  médecin,  comparée  à  celle  du  tact  ».  L'écart  entre 
ces  deux  méthodes,  même  pour  cet  auteur,  ne  serait  cependant  pas 
considérable  puisque,  sur  un  très  grand  nombre  d'essais,  il  arrive 


1  La  concordance  complète  ou  presque  complète  de  la  première  pulsation 
vibrante  et  de  la  première  grande  oscillation  avait  été  notée  fréquemment  par 
Zabll.  en  1909;  et  Freiman.n,  en  191 1,  estimait  sa  fréquence  à  60  pour  100  des 
cas.  Comme  ces  deux  auteurs,  Eiiret  avait  bien  noté  qu'il  existait  dans  cer- 
tains faits  une  discordance  assez  marquée  entre  les  résultats  fournis  par  les 
deux  méthodes,  la  méthode  vibratoire  (surtout  lorsque  les  oscillations  crois- 
saient très  progressivement,  au  point  de  rendre  assez  difficile  la  lecture  de 
la  première  grande  oscillation)  donnant  alors  des  chiffres  notablement  supé- 
rieurs à  ceux  fournis  par  la  méthode  oscillatoire.  Mais,  pour  lui,  cette  discor- 
dance n'est  qu'apparente  et  tient,  comme  il  a  pu  s'en  convaincre  en  exa 
minant  avec  Recklinghausen  les  cas  litigieux,  à  ce  que,  dans  ces  courbes, 
on  a  de  la  tendance  à  placer  trop  haut  l'index  oscillatoire. 

-  La  concordance  serait  parfaite  pour  Eiiret.  entre  la  méthode  auscultatoire 
et  la  méthode  vibratoire.  Une  pareille  concordance  n'est  cependant  notée  que 
dans  5o  pour  100  des  cas  par  Freimann,  cet  auteur  trouvant  comme  Zabei.  que 
dans  les  faits  discordants  la  méthode  auscultaloire  donne  en  général  des 
chiffres  un  peu  inférieurs  à  ceux  fournis  parla  méthode  vibratoire.  La  suresti- 
mation de  celte  dernière  méthode  tiendrait,  pour  ces  auteurs,  à  ce  que  la 
vibrance  humérale  indiquerait  de  préférence  le  début  des  oscillations  maxi- 
males, alors  que  les  méthodes  oscillatoire  et  auscultatoire  marqueraient  plus 
exactement  le  début  des  «  presque  maximales  ».  Lorsque  cette  phase  des 
oscillations  «  presque  maximales  »  est  nulle  ou  peu  étendue,  la  concordance 
des  trois  méthodes  serait  parfaite;  dans  le  cas  contraire,  on  observerait  une 
certaine  surestimation  de  la  méthode  vibratoire  sur  les  deux  autres. 
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à  la  proportion  suivante  de  cas  à  détermination  difficile  ou  impos- 
sible, par  ces  deux  procédés  : 

ii-  impossibles 


Méthode  auscultatoire 
Méthode  vibratoire 


fficiles 

5   0  «» 

i  o   (  >  i  > 


4  <»  o 

(')     O     (( 


Dans    les   cas    d'arythmie,  il    va  sans  dire   que    le  taux    dé  la 
pression  diastolique  peut  différer  d'une  pulsation  à  1  autre  :  il  s  abais- 


l'i...  !Sj.  —  Alternance  des  index  ili.istnliques  vibratoire  ei  aascullaloire 
ilans    le   pouls  alternant.  —  Le   tracé    sphygmographique  supérieur, 
recueilli  sur  l'humérale  par  l'intermédiaire  d'une  manchette  brachiale. 
montre    la   chute  diastolique    plus  profonde  de    la   tension   apr<  - 
pulsations  faibles    En   laissant   tomber    progressivement   la  press 
dans  la  manchette,  il  arrive  un  moment  où  cette  pression,  comme  le 
montre  la  li-ure  schématique  située  au-dessous  du  tracé,  est  intermé- 
diaire à  la  tension  diastolique  des  pulsations  fortes  et  faibles  du  pouls 
alternant.   Le  déco) lapsus  artériel   ne  se  produit   alors  que  toutes  les 
ili-ux  pulsations  et  il  se  produit.au  doigt,  une  alternance  de  puisai 
vibrantes   et  amortie-;,  a   1  oreille,  une  alternance  de   ton-  vibrants  et 
de  tons  sourds,  que  figure  la  succession  de  gros  trait*  noirs  et  de  petits 
Irai)  résentés  an  bas  de  la  ligure. 


sera  d'autant  plus  que  la  pulsation  précédente  aura  été  plus  faible  et 
la  pause  artérielle  plus  prolongée.  Ces  variations  de  la  pression 
diastolique  atteignent  leur  maximum  dans  ['arythmie  complète; 
toute  mesure  de  la  pression  minima   ne  saurait  alors  être  «ju  illu- 
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soire,  chaque  pulsation  ayant  une  tension  diastolique  différente  '. 
Dans  le  pouls  alternant,  la  tension  diastolique,  comme  le  montre 
le  tracé  sphygmographique  reproduit  à  la  partie  supérieure 
de  la  figure  83,  s  abaisse  davantage  après  la  pulsation  faible. 
Lorsque  la  pression  de  la  manchette  aura  atteint  un  taux  intermé- 
diaire à  celui  de  la  pression  diastolique  des  pulsations  fortes  et  des 
pulsations  faibles,  le  doigt  ne  percevra  la  pulsation  numérale 
vibrante  que  lors  d'une  pulsation  sur  deux.  Cette  alternance  de 
pulsations  vibrantes  et  de  pulsations  amorties,  de  même  qu'à 
l'auscultation  la  succession  de  tons  artériels  violents  et  de  tons 
sourds,  constituent  ainsi  un  excellent  moyen  de  diagnostic  ou  de 
vérification  de  l'alternance  du  pouls. 

4°  Difficultés  et  causes  d'erreur.  —  Les  lignes  qui 
précèdent,  à  défaut  de  conclusion  générale  inattaquable,  mon- 
trent du  moins  que  la  méthode  vibratoire,  comme  toutes  les 
autres  méthodes,  peut  se  trouver  aux  prises  avec  certaines  difficultés 
de  perception  et  conduire  à  quelques  erreurs  d'interprétation. 

Parmi  les  circonstances  susceptibles  de  rendre  difficile  la  percep- 
tion de  la  «  vibrance  numérale  »,  nous  signalerons  tout  d  abord 
celles  tenant  à  la  situation  de  l'artère.  Si  le  débutant  éprouve 
toujours  des  difficultés  à  repérer  exactement  le  cylindre  humerai  au- 
dessous  de  la  manchette,  soit  qu'il  égare  ses  recherches  trop  en 
dedans  ou  trop  en  dehors,  il  suffit  d'un  peu  d'habitude  pour  explorer 
rapidement  la  partie  antéro-interne  du  bras  et  porter  d'emblée  les 
doigts  sur  la  zone  pulsatile  ;  on  peut  vraiment  dire  qu'il  n'y  a  pas 
d'humérale  qui  ne  soit  suffisamment  accessible,  pourvu  que  le  sujet 
ne  soit  pas  trop  gras.  Il  peut  en  être  autrement  chez  les  sujets 
obèses,  surtout  chez  les  femmes  aux  bras  opulents;  l'humérale 
profondément  enfouie  se  refuse  alors  à  toute  exploration.  Lorsque  la 
vibrance  est  très  nette,  elle  peut  cependant  être  perçue  d'une  façon 
diffuse,  mais  tout  aussi  caractéristique,  en  appliquant  simplement 
les  doigts  sur  la  région  inférieure  et  antéro-interne  du  bras.  Si,  pour 
d  autres  causes,  la  pulsatilité  artérielle  se  trouve  en  même  temps 
réduite,  la  méthode  vibratoire  est  impuissante  à  fournir  le  chiffre 
de  pression  diastolique. 

1  Voir  le  renvoi  Ce  la  page  CC. 
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Le  calibre  artériel  et  la  résistance  des  parois  ont  également  de 
l'importance.  La  vibrance.  particulièrement  nette  au  niveau  d'une 
humérale  un  peu  ample,  aux  parois  souples  et  élastiques,  s'estompa 
et  peut  même  s'éteindre  complètement  si  l'on  explore  un  vaisseau 
de  calibre  très  réduit,  dont  les  parois  se  trouvent  par  surcroit  exagé- 
rément épaissies  ou  simplement  très  hypertoniques. 

Mais  c'est  surtout  Y  état  île  la  pression  in  tra-artérielle  qui  intro- 
duit les  plus  grandes  causes  d'erreur  dans  la  perception  de  la 
vibrance.  —  Dans  les  cas  de  pouls  très  bondissants,  que  la  pression 
soit  élevée  ou  peu  différente  de  la  normale,  on  a  quelquefois  de  la 
difficulté  à  localiser  exactement  l'index  vibratoire.  Il  y  a  là,  immé- 
diatement au-dessous  de  la  zone  franchement  vibrante,  des  pulsa- 
tions encore  très  bondissantes,  presque  cinglantes,  et  la  démarcation 
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Fig.  84.  —  Superposition  d'une  courbe  oscillatoire  et  d'une  courbe 
vibratoire  dans  un  cas  de  pouls  très  bondissant.—  Il  existe  au-dessous 
de  la  première  pulsation  franchement  vibrante  —  et  coïncidant  avec 
le  groupe  des  oscillations  infra-minimales  supérieures  —  un  groupe 
de  pulsations  à  vibrance  un  peu  atténuée.  Dans  des  cas  de  ce  genre, 
l'index  diastolique  vibratoire  doit  être  placé  au  point  où  se  manifeste 
une  diminution  brusque  et  nette  de  la  vibrance  humérale.  plutôt 
qu'au  moment  où  les  pulsations  redeviennent  franchement  normales. 


peut  devenir  difficile  à  tracer  entre  ces  deux  groupes  ;  tout  comme, 
dans  la  méthode  oscillatoire,  il  peut  être»  presque  impossible  de 
séparer  la  première  grande  oscillation  des  infra-minimales  supé- 
rieures; ou.  dans  la  méthode  auscultatoire,  de  préciser  le  moment  où 
les  tons  artériels  violents  de  la  troisième  phase  font  place  aux  bruits 
encore  éclatants  d'une  quatrième  phase  anormalement  sonore. 
Ce  qu'il  faut  alors  s'efforcer  de  percevoir,  en  opérant  comme  nous 
l'avons  dit  plus  haut  (c'est-à-dire  en  prenant  la  poire  d'insufflation 
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à  pleine  main  et  en  faisant,  à  plusieurs  reprises,  monter  rapidement 
la  pression  au-dessus  du  niveau  diastolicpue  pour  la  laisser  tomber 
lentement  parla  suite),  c'est  le  moment  où  une  atténuation  soudaine, 
bien  que  légère,  de  la  vibrance  artérielle,  un  caractère  moins 
«  piqué  »  des  pulsations  démontrent  que  Ion  est  entré  dans  la 
phase  inférieure  et  que  le  décollapsus  artériel  a  cessé  de  se  produire. 
La  difliculté  peut  être  au  maximum  dans  certains  cas  d'insuffisance 
aortique  à  pouls  très  bondissant.  Par  suite  de  l'hypotension  minima 
qui  est  la  règle  dans  cette  affection,  et  du  relâchement  diastolique 
de  la  paroi  artérielle  qui  en  est  la  conséquence,  les  pulsations 
deviennent  très  rapidement  vibrantes  lors  de  la  compression  de  la 
manchette  (elles  le  sont  parfois  même  avant  toute  compression)  ;  et 
l'augmentation  de  cette  vibrance,  caractéristique  du  premier  col- 
lapsus  artériel,  pourra  être  masquée  complètement.   Avec  un  peu 
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Fig.  85.  —  Possibilité  de  la  transformation  de  la  zone  critique  en  zone 
douteuse,  dans  un  cas  de  pouls  particulièrement  tendu  et  bondissant 
(hypertension  artérielle  avec  grosse  insuffisance  aortique).  —  Pas 
plus  dans  les  courbes  vibratoire  et  auscultatoire  que  dans  la  courbe 
oscillatoire,  il  n'est  possible  de  placer  avec  certitude  l'index  diasto- 
lique. La  vibrance  numérale  et  les  tons  artériels  vibrants  persistent 
jusqu'à  la  partie  inférieure  de  la  courbe. 


d'habitude,  on  arrive  cependant  à  prendre  la  tension  diastolique 
par  la  méthode  vibratoire  dans  la  grande  majorité  des  cas  d'insuffi- 
sance aortique;  mais  il  pourra  arriver  que  Ton  reste  dans  le  doute, 
surtout  dans  les  insuffisances  aortiques  avec  artères  dilatées  et  chute 
diastolique   profonde    (fig.  85).    —   Pour  des  raisons    inverses,  la 
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vibra nce  peut  être  de  perception  tout  aussi  difficile  chez  les  sujets 
àpulsatilité  artérielle  réduite,  que  la  pression  soit  faible  ou  simple- 
ment normale.  Au  lieu  de  revêtir,  un  caractère  vibratoire  franc,  les 
pulsations  numérales  apparaissent  seulement  un  peu  plus  fortes  et 
un  peu  plus  appuyées,  dans  le  niveau  correspondant  à  la  zone  des 
erandes  oscillations;  le  début  ou  la  lin  de  cette  modification  peuvent 
•être  difficiles  à   saisir,   et  l'observateur   a  plutôt  de  la  tendance  à 
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1":  ,.  66.  —  Superposition  d'une  courbe  oscillatoire  et  d'une  courbe 
vibratoire  dans  un  cas  de  pouls  faible  et  peu  tendu.  —  Le  groupe 
des  pulsations  vibrantes  est  remplacé  simplement  par  quelques  pul- 
sations un  peu  plus  appuyées  et  l'index  diastolique  doit  être  placé  au 
point  où  ces  pulsations  très  légèrement  vibrantes  font  place  aux 
pulsations  normales. 

placer  un  peu  trop  haut  l'index  diastolique.  Cette  atténuation  de  la 
vibrance  se  rencontre  au  maximum  dans  certains  cas  d'hypertension 
diastolique  :   l'engorgement  du   système  artériel,  la  diminution  de 

I  écart  entre  les  deux  pressions  réduisant  considérablement  la  pul- 
satilité  artérielle  et,  par  conséquent,  la  vibrance  qui  n'en  est 
qu'une  modalité  exagérée  et  provoquée. 

Dans  une  statistique  publiée  en  igii,  Eiiret  prétend  n'avoir  pu 
fixer  la  tension  diastolique  par  ce  procédé  que  dans  5  cas  sur  i.ooo 
(dont  un  seul  cas  d'insuffisance  aortique,  sur  i»)  examinés)  !  Notre 
impression  n'est  pas  aussi  favorable  et  nous  ne  faisons  aucune  diffi- 
culté pour  reconnaître  qu'il  existe  vraiment  des  cas  —  dont  le 
nombre  va  en  se  réduisant  avec  l'habitude  —  dans  lesquels  il  est 
impossible  de  fixer  la  pression  diastolique  à  l'aide  de  cette  méthode. 

II  faut  du  reste  voir,  dans  cette  circonstance,  moins  la  marque 
d'un»-  infériorité  de  La  méthode  vibratoire,  que  la  preuve  de  la  dif- 
ficulté de  la  méthode  oscillatoire  en  général.  Qu'on  ne  s'y   trompe 

n  effet,  ces  cas  dans  Lesquels  l'index  vibratoire  '-st  insuffi- 
samment net  sont  bien  souvent  les  mêmes  que  ceux  dans  Lesquels 
la  méthode  auscultatoire  ou  la  méthode  oscillatoire  ne  donnent 
que  des   résultats  difficiles    à   interpréter   ou   même  franchement 
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douteux.  Il  serait  aussi  puéril  de  vouloir  opposer  dune  façon 
intransigeante  ces  méthodes  les  unes  aux  autres,  que  d'exalter 
l'une  aux  dépens  des  autres.  Dans  la  pratique  courante,  la  méthode 
vibratoire,  qui  ne  demande  pas  d'autre  instrumentation  que  celle 
de  la  mesure  de  la  tension  systolique  par  la  méthode  de  Riva-Rocci, 
peut  être  considérée  comme  suffisante,  et  ceux  qui  voudront  bien 
s'y  appliquer  ne  tarderont  sans  doute  pas  k  s'en  déclarer  satisfaits. 
C'est  à  cette  conclusion  qu'arrive  également  Kilgore  (nji8)  qui, 
après  une  série  de  travaux  comparatifs  sur  les  différentes  méthodes 
d'examen  de  la  pression  sanguine,  en  arrive  à  donner  la  préférence 
à  la  méthode  palpatoire,  plus  simple  et  tout  aussi  exacte  que  les 
autres.  Dans  les  cas  difficiles,  on  aura  toujours  intérêt  à  pratiquer 
parallèlement  la  méthode  auscultatoire,  qui  ne  demande  en  plus 
qu'un  petit  phonendoscope  de  poche,  afin  de  contrôler  et  d'étayer 
les  résultats  obtenus.  Dans  bien  des  cas,  la  lecture  sera  indubita- 
blement plus  facile  par  l'auscultation  artérielle  ;  dans  les  cas 
douteux,  la  coïncidence  des  deux  index  sera  un  argument  précieux 
pour  justifier  la  notation  adoptée.  On  pourra  de  même  recourir  à  la 
méthode  oscillatoire,  si  l'on  dispose  de  l'instrumentation  suffisante, 
comme  moyen  d  information  supplémentaire. 
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La  lecture  des  travaux  sphygmomanométriques  est  trop  souvent 
rendue  difficile  par  le  défaut  de  précision  des  auteurs,  et  il  y  aurait 
intérêt  à  unifier  les  règles  qui  doivent  présider  à  l'inscription  des 
chiffres  de  tension. 

i°  Notation  sphygmomanométrique.  —  Une  bonne  nota- 
tion doit  non  seulement  transcrire  fidèlement  les  valeurs  obte- 
nues, mais  encore  préciser  les  conditions  dans  lesquelles  la  mensu- 
ration a  été  faite,  afin  de  rendre  comparables  les  observations 
recueillies  par  différents  médecins.  Certaines  de  ces  conditions, 
comme  la  méthode  employée,  le  soin  que  l'on  aura  mis  à  noter 
la  tension  résiduelle,  la  rapidité  du  rythme  cardiaque,  influent  on 
effet  notablement  sur  les  chiffres  obtenus. 

La  méthode  employée  devra  toujours  être  indiquée  '.  Celles  de 
POTAIH,  de  Gaf.rtnkr,  sont  rarement  utilisées  à  l'heure  actuelle.  Si 
l'on  prend  les  tensions  systolique  et  diastolique  par  la  méthode  oscil- 
latoire, on  pourra  se  contenter  de  mettre  entre  parenthèses  l'épi- 

1   Les  chiffres  de  tension,  cités  par  nous  dans  cet  ouvrage  ou  figurés  graphi- 
quement, ont  été  recueillis  à  l'aide  de  la  méthode  palpo-vibratoire .  Ce  n'est , 
que  dans  les  cas  où  la  mesure  de  la  pression  diastolique  était  trop  difficile  ou 
impossible  par  la  méthode  vibratoire  <jue  nous  avons  eu  recours  à  la  méthode 
auscultatoire  ou  à  la  méthode  oscillatoire. 
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thète  «  oscillatoire  ».  Si  la  mensuration  de  la  pression  maxima 
est  faite  par  la  méthode  de  Riva-RqCci,  comme  nous  le  conseillons, 
on  devra  le  dire  et,  en  même  temps,  signaler  le  procédé  qui  aura 
servi  à  la  détermination  de  la  pression  minima.  Exemples  : 

Tension  (oscillatoire)  : 

les  deux  tensions  sont  prises  par  la  méthode  oscillatoire. 

Tension  (palpo-oscillatoire)  : 

la  tension  systolique  est  donnée  par  la  méthode  palpatoire 
de  Riva-Rocci,  la  diastolique  par  la  méthode  oscillatoire, 

Tension  (palpo-vibratoire)  : 

la  tension  maxima  est  fournie  par  la  méthode  de  Riva- 
Rocci,  la  minima  par  la  méthode  vibratoire. 

Tension    auscultatoire)  : 

les  deux  tensions  sont  prises  par  la  méthode  auscultatoire. 

Tension  (palpo-auscultatoire)  : 

la  tension  systolique  est  prise  par  la  méthode  de  Riva- 
Rocci,  la  diastolique  par  la  méthode  auscultatoire. 

Tension  (palpo  et  vibro-auscultatoire)  : 

la  tension  systolique  est  donnée  par  la  méthode  palpatoire 
(Riva-Rocci);  pour  déterminer  la  tension  diastolique,  on 
s'aide  de  la  méthode  vibratoire  et  de  la  méthode  ausculta- 
toire. 

Si  l'on  emploie  la  méthode  oscillatoire  et  qu'il  s'agisse  de  mensu- 
rations particulièrement  rigoureuses,  on  pourra  mentionner  1  in- 
strument dont  on  se  sera  servi  (oscillomètre  de  Pachon,  mano- 
oscillomètre,  appareil  à  inscription  graphique,  etc.). 

A  défaut  d'indications  contraires,  il  pourra  être  sous-entendu 
que  la  mensuration  aura  été  faite  au  bras,  à  l'aide  d'une  manchette 
large  (12  centimètres)  et  cette  manchette  étant  placée  à  la  hau- 
teur du  cœur  (le  sujet  étant  assis  ou  couché).  Si  l'on  utilise  la 
méthode  de  Riva-Rocci,  il  sera  convenu  aussi  que  c'est  le  moment 
de  la  disparition  du  pouls  et  non  celui  de  sa  réapparition  qui  aura 
été  noté;  de  même,  le  chiffre  de  tension  diastolique,  relevé  à  l'aide 
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de  la  méthode  oscillatoire  ou  de  ses  équivalents,  sera  censé  avoir 
été  repéré  à  laide  d  un  index  correct. 

Les  chiffres  obtenus  peuvent  être  inscrits  en  centimètres  ou  en 
millimètres  de  Hg.  Nous  préférons  la  notation  en  millimètres  Hg 
qui  rend  plus  facile  l'inscription  des  fractions  de  centimètres.  On 
pourrait  objecter  à  cette  manière  de  faire  que  l'approximation  en 
centimètres  est  pratiquement  suffisante  et  qu'il  est  inutile  de  faire 
appel  ;uix  fractions  de  centimètre  pour  donner  l'apparence  d'une 
précision  illusoire.  Nous  estimons,  au  contraire,  que  la  marge 
d'erreur,  entre  les  chiffres  sphygmomanométriques  et  le  taux  réel 
de  la  pression  intra-artérielle,  est  déjà  assez  grande  pour  ne  pas  y 
ajouter  l'écart,  facilement  évitable,  dû  à  une  lecture  défectueuse. 
En  revanche,  tenir  compte,  pour  plus  de.  précision,  de  fractions 
inférieures  au  demi-centimètre  parait  pratiquement  inutile.  Quant 
à  la  singulière  notation  en  centimètres  d'eau,  imaginée  et  encore 
énergiquement  défendue  par  Recklinghausen,  c'est  une  de  ces  idées 
d'outre-Rhin  n'engendrant  que  confusion  sous  prétexte  de  clarté  et 
dont  le  bon  sens  a  depuis  longtemps  fait  justice. 

Pour  distinguer  les  chill'res  de  tension  systolique  de  ceux  de 
tension  diastolique,  ou  peut  les  faire  précéder  des  initiales  S  et  L>, 
ou  mieux  de  Mr.  Mn.  qui  sont  les  abréviations  très  employées  de 

tension  maxima  »  et  «  tension  minima  ».  Exemple  : 

Tension  (palpo-vibratoire)  : 

Mx.   120  millimètres  Hg,  Mn,  -o  millimètres  Il_ 

Pratiquement,  il  est  plus  commode  de  grouper  les  deux  chitfres 
sous  forme  d'expression  fractionnelle  en  supprimant  les  abréviations 
inutiles  iMx,  Mn.  mm  Hg  .  Exemple  : 

Tension    palpo-vibratoire)  : 
95. 

Un  point  important  en  technique  sphygmomanométrique,  sur 
lequel  nous  avons  longuement  insisté  plus  haut,  est  d'attendre  la 
-••  initiale  de  la  pression  systolique,  qui  se  produit  au  bout 
de  quelques  minutes  sous  L'influence  des  compressions  répète 
du  calme  psychique,  et  de  noter  ce  que  nous  avons  appelé  la  ten- 
sion systolique  résiduelle.  La  notation  suivante  : 

Tens  ilpo-vibratoii    1  : 

l75-l6o     <)0. 

suffira  à   indiquer,    à   La    f<>i>.   que   L'on   a    bien   attendu   la    baisse 


220  TECHNIQUE   SPHYGMOMANOMÉTRIQUE 

initiale  de  la  tension  et  le  taux  de  cette  baisse.  Il  est  tellement  indis- 
pensable de  tenir  compte  de  cette  chute  initiale,  surtout  si  Ion  se 
livre  a  des  mensurations  comparatives  chez  le  même  individu  (pour 
établir  par  exemple  l'elfet  de  telle  ou  telle  médication),  que  nous 
conseillons,  pour  éviter  toute  méprise,  de  toujours  noter  les  deux 
chiffres  de  tension  systolique,  même  en  l'absence  de  toute  dégrada- 
tion, afin  de  montrer  que,  si  la  baisse  initiale  n'existe  pas,  elle  a 
du  moins  été  recherchée.  Exemple  : 

Tension  (palpo-vibratoire)  : 
170-170/95. 

Nous  n'avons  rien  dit  précédemment  de  la  légère  dénivellation  qui 
peut  s'observer  pareillement  dans  la  tension  diastolique  au  moment 
de  la  mensuration.  D'ordinaire,  du  fait  de  l'échelle  plus  réduite  de 
ces  variations  ou  par  suite  d'autres  causes,  le  chiffre  de  la  tension 
diastolique  ne  présente  que  des  modifications  assez  insignifiantes. 
Même  lors  de  compressions  répétées  ayant  entraîné  une  baisse 
appréciable  de  la  tension  systolique,  il  est  commun  de  ne  noter 
qu'une  chute  de  quelques  millimètres  sur  le  taux  initial  de  la  pres- 
sion diastolique.  Cependant,  lorsque  la  chute  systolique  est  anor- 
malement accentuée,  on  peut  voir  la  pression  diastolique  s'abaisser 
notablement.  Rien  n'est  alors  plus  facile  que  de  signaler  cette  cir- 
constance un  peu  exceptionnelle  dans  la  formule  sphvgmomano- 
métrique  : 

Tension  (palpo-vibratoire)  : 
175-160/95-85. 

A  cette  formule  de  tension,  il  est  indispensable  d'ajouter  un 
chiffre  indiquant  le  taux  des  pulsations  à  la  minute,  surtout  si  l'on 
veut  apprécier  judicieusement  les  rapports  entre  la  tension  maxima 
et  la  tension  minima.  Gomme  nous  le  verrons  plus  loin,  la  longueur 
de  la  diastole  joue  un  rôle  de  premier  ordre  dans  l'abaissement  de 
la  tension  diastolique  ;  et  le  degré  d'accélération  ou  de  ralentisse- 
ment du  pouls  peut  modifier  sensiblement  la  signification  de  telle 
ou  telle  formule  de  tension.  D'où,  une  dernière  addition  à  la  nota- 
tion sphygmomanométrique  : 

Tension  (palpo-vibratoire)  : 
i75-i7o/95,  p.  76. 

Enfin,  lorsque  la  tension  diastolique  ne  pourra  être  fixée  avec 
certitude,  même  en  s'aidant  de  plusieurs  méthodes,  on  ne  rougira 
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pas  d'exprimer  le  doute  ou  l'incertitude  dans  la  formule  tension- 
nelle.  Dans  un  cas  d'insuffisance  aortique  par  exemple,  où  la  mesure 
de  la  pression  diastolique  sera  particulièrement  difficile,  on  notera  : 

Tension  (palpo  et  vibro-auscultatoire  ou  paîpo  et  vibro-oscilla- 
toire)  : 

i  f5-i4o  5o  ?  ou  i  J5-i  \oj  ? 

Dans  l'arythmie  complète,  on  se  contentera  de  noter  la  tension 
systolique  des  plus  fortes  pulsations.  S'il  existe  une  alternance  pro- 
noncée, il  pourra  être  intéressant  d'inscrire  séparément  les  tensions 
résiduelles  des  pulsations  fortes  et  des  pulsations  faibles,  cette  déni- 
vellation donnant  en  quelque  sorte  la  mesure  de  l'intensité  de  la 
déficience  contractile  : 

Tension  ipalpo-vibratoire)  : 

+      —       +     - 
ij5  i5o/ 1 1 o-o,5. 

2°  Figuration  sphygmomanométrique.  —  Bien  que 
superflue  dans  la  pratique,  la  représentation  graphique  des  valeurs 
de  la  tension  artérielle  parle  davantage  aux  yeux  et  donne  une 
démonstration  plus  frappante  de  certains  types  circulatoires  que 
nous  étudierons  plus  loin. 

Le  simple  tracé  sphygmographicrue  est  déjà  une  courbe  de  ten- 
sion. Il  donne  une  image  des  variations  de  la  pression  à  l'intérieur 
de  l'artère  sur  laquelle  on  le  recueille,  mais  une  image  incomplète 
et  inexacte:  incomplète,  car  il  manque  au  tracé  une  sorte  de  pié- 
destal figurant  la  pression  constante  sur  laquelle  vont  s'inscrire  les 
variations  dues  au  phénomène  du  pouls  ;  inexacte,  parce  que,  même 
dans  le  dessin  de  la  pression  variable,  les  ordonnées  de  la  courbe 
sont  imprécises  et  changeantes.  La  hauteur  du  tracé,  au  lieu  d'être 
en  rapport,  en  chaque  point,  seulement  avec  l'élévation  de  la  pres- 
sion sanguine  variable,  dépend  en  réalité  de  conditions  aussi  mul- 
tiples que  contingentes  (dureté  du  ressort,  mode  d'application  de 
1  instrument,  état  de  la  paroi  artérielle  et  des  parties  interposées,  etc.). 
Gomme  on  l'a  dit  bien  souvent,  la  courbe  sphygmographique  est 
une  courbe  de  pression,  dont  on  ne  connaît  ni  la  valeur  absolue,  ni 
le  régime  de  variations. 

La  connaissance  exacte  des  chiffres  de  pression  qui  correspon- 
dent au  sommet  et  à  la  base  de  la  pulsation  a  permis  à  Sahi.i  (igo  \) 
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de  restituer  à  la  courbe  sphygmographique  ses  véritables  ordonnées 
et  de  dresser  ce  qu'il  a  appelé  le  sphygmogramme  absolu.  Il  suffit 
pour  cela  de  disposer  de  papier  quadrillé  sur  lequel  les  temps  vont 
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Fig.  87.  —  Construction  du  sphygmogramme  absolu.  —  Le  premier 
sphygmogramme  a  été  construit  d'après  le  tracé  d'un  sujet  normal 
(tension  systolique,  i3o,  tension  diastolique,  70  millimètres  Hg);  le 
second  sphygmogramme, d'après  le  tracé  d'un  brightique  à  hyperten- 
sion modérée  (tension  systolique,  160,  tension  diaslolique,  90).  Sur  la 
ligne  des  ordonnées,  chaque  division  répond  à  1  centimètre  Ilg;  sur 
la  ligne  desabeisses  ou  du  temps,  une  division  correspond  à  un  dixième 
de  seconde.  La  partie  du  sphygmogramme  â  slrialion  foncée  et  oblique 
figure  la  pression  variable  et  peut  être  superposée  au. tracé  sphygmo- 
graphique;  le  soubassement,  â  slriation  verticale  et  claire,  correspond 
à  la  pression  constante. 


s'inscrire  en  abeisses  et  les  pressions  en  ordonnées.  La  base  de  la 
pulsation  se  trace  sur  la  ligne  des  abeisses,  à  raison  d'une  division 
par  i/ioe  de  seconde  ;  le  calcul  est  facile,  à  laide  d'un  tracé  sphyg- 
mographique  avec  repère  au  1  5°  de  seconde  ou  de  la  simple  numé- 
ration du  pouls.  Le  sommet  de  la  pulsation,  représenté  par  le 
sommet  du  triangle,  sera  marqué  sur  une  ligne  correspondant  à  la 
pression  systolique  (à  raison  d'une  division  par  centimètre  Hg),  en 
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un  point  que  l'on  calculera,  mit  la  ligne  des  abc  Uses,  en  tenant 
compte  approximativement  de  la  distance  qui  sépare,  sur  un  tracé 
en  grande  vitesse;  le  début  de  la  pulsation  de  son  point  culminant. 
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Fig.  88.  —  Superposition  de  splnpjmog  ranimes  absolus  et  de  tracés 
splii/gmographi([ues  chez  un  brighliqae  hypertendu  et  un  bacillaire 
de  tension  à  peu  près  normale.  —  On  voit  que  l'amplitude  du  trace 
sphygmographique  est  loin  <l*étre  toujours  en  rapport  avec  le  taux  de 
la  tension   artérielle. 

La  ligne  d'ascension  et  la  ligne  de  descente sq  traceront  aisément  en 
reliant  le  sommet  au  point  de  début  ou  de  terminaison  de  la  pulsa- 
tion, sui- la  ligne  correspondant  au  chiffre  de  la  pression  diastolique. 
On  néglige  d'ordinaire  les  accidents  de  la  ligne  de  descente,  comme 
le  dicrotisme,  que  Ton  pourrait  cependant  inscrire  sur  une  ligne  de 
tension  intermédiaire  à  la  pression  systolique  et  diastolique,  en 
t   m  oit  compte  de  la  situation  de  cet  accident  '.  Ce  sphvgmogramme 


1   \iu\-,  certains  très  favorables,  il  peul  être  possible  'le 
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absolu"  présente  l'avantage  de  donner  l'image     exacte    des    varia- 
tions de  la  tension  sanguine  à  l'intérieur  de  l'artère,  alors  que  le 
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Fig.  8g.  —  Superposition  de  sphygmogramm.es  absolut  et  de  tracés 
sphi/cfinographiques,  recueillis  chez  un  brightique  hypertendu  et  un 
bacillaire  hypotendu.  —  Le  contraste  entre  l'amplitude  du  tracé 
sphygmojrraphique  et  la  valeur  réelle  de  la  tension  artérielle  apparaît 
encore  plus  nettement. 

tracé   sphygmographique    n'en   offrait  qu'une  image  imparfaite  et 
déformée.  11    suffit,   du  reste,  pour  s'en  rendre  compte,  de   com- 


détailler  davantage  la  ligne  d'ascension  du  sphygmogramme  absolu,  en  fixant 
le  niveau  tensionnel  exact  de  l'ondulation  qui  correspond  à  l'anacrotisme 
(voir  plus  loin  à  propos  du  rétrécissement  aortique). 
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parer  certains  sphygmogrammes  absolus  aux  tracés  sphygmogra- 
phiques  correspondants'. 
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Ki*..  90.  —  Courbes  sphygmomanométririues.  —  Dans  le  tracé  I,  sont 
indiquées  seulement  la  tension  systolique  résiduelle  et  la  tension 
diastolique:  c'est  cette  notation  que  l'on  emploie  le  plus  communé- 
ment. Le  tracé  II  montre  comment  on  pourrait  figurer  l'abaissement 
initial  de  la  tension  systolique.  dans  les  cas  où  l'élude  de  cette  chute 
tensionnelle  serait  capable  de  présenter  quelque  intérêt.  De  même,  la 
chute  de  la  tension  diastolique  pourrait  être  inscrite  aisément 
(tracé  III   dans  le  cas  où  elle  serait  livs  appréciable  à  la  mensuration. 


De  plus,  comme  le  fait  remarquer  Sahli,  le  sphygmogramme  absolu  esl 
seul  capable  de  donner  une  mesure  exacte  de  ce  qu'on  appelle  la  vitesse  ou  la 
lenteur  de  la  pulsation  (pultut  celer,  pulsus  tardus).  Il  est  impossible,  en  effet, 
sur  un  tracé  ordinaire,  de  juger  de  l'inclinaison  et  de  l'obliquité  véritables  de 
la  ligne  d'ascension,  car  celte  obliquité  dépend  de  la  hauteur  du  tracé  qui 
elle-même  relève  de  facteurs  multiples.  Avec  le  sphygmogramme  absolu,  la 
hauteur  du  tracé  est  absolument  fixe,  correspondant  à  la  valeur  de  la  pression 
systolique,  et  il  est  alors  facile  de  juger  du  degré  d'inclinaison  exact  de  celle 
ligne  d'ascension. 


!..  Gai 
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De  véritables  courbes  de  pression  peuvent  être  établies  plus  sim- 
plement, comme  l'a  proposé  Martinet  (191  i),  en  inscrivant  sur  un 
papier  rayé  les  taux  de  pression  Arariable,  obtenus  lors  de  diverses 
mensurations.  On  peut  se  servir  indifféremment,  soit  de  simples 
feuilles  de  température,  soit  d'un  modèle  analogue  à  celui  que  nous 
reproduisons  ci-dessus,  où  se  trouve  inscrite  en  marge  la  figuration 
de  la  pression  normale  et  où  sont  réservées  des  cases  pour  l'inscrip- 
tion du  quantième  et  du  chiffre  du  pouls.  La  succession  des  traits 
représentant  la  valeur  de  la  pression  systolique  forme  une  première 
courbe,  celle  des  traits  inférieurs  répondant  à  la  pression  diastolique 
en  forme  une  seconde,  et  l'intervalle  compris  entre  ces  deux  lignes 
correspond  à  la  pression  variable.  Le  défaut  de  parallélisme  de  ces 
deux  lignes,  leur  écartement  ou  leur  convergence,  figure  sur  l'en- 
semble du  tracé,  surtout  lorsque  l'on  raye  la  surface  intermédiaireT 
une  série  de  rétrécissements  ou  d'élargissements  qui  objectivent  bien 
les  variations  de  la  pression.  Il  est  bien  entendu  que  ce  sont  les  chiffres 
de  tension  résiduelle  qui  seront  portés  sur  la  courbe.  Dans  le  cas 
où  cela  pourrait  avoir  quelque  intérêt,  il  serait  facile  de  figurer  les 
chutes  de  tension,  systolique  ou  diastolique,  observées  au  moment 
de  la  mensuration.  Suivant  l'ordre  de  phénomènes  que  l'on  se 
propose  d'étudier,  les  divisions  de  la  ligne  des  abcisses  peuvent 
répondre  à  des  heures,  des  jours,  des  mois  ou  des  périodes  plus 
espacées.  Lorsque  les  études  sphygmomanométriques  seront  suffi- 
samment poussées  pour  permettre  de  suivre  a  très  longue  échéance 
l'évolution  des  états  hypertensifs,  de  telles  figurations  graphiques 
ne  manqueront  pas  d'être  très  instructives1. 
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CONCLUSIONS  GÉNÉRALES  DE  TECHNIQUE  SPHYGMOMANOMÉTRIQUE 


Après  plusieurs  années  de  pratique  sphygmomanométriquc.  nous 
nous  crovons  autorisé  à  émettre  les  conclusions  suivantes  : 

i°  Tension  systolique  ou  maxima  —  La  méthode  de 
détermination  de  la  pression  systolique  la  plus  simple  et  la  plus 
exacte  est  la  méthode  palpatoire  (méthode  de  Riva-Rocci). 

■i"  Tension  diastolique  ou  minima.  —  Il  n'existe  qu'un  pro- 
cédé correct  pour  prendre  la  tension  diastolique  :  fixer  le  moment 
où  se  produit  le  premier  décollapsus  artériel.  On  peut  y  arriver  par 
la  méthode  oscillatoire,  la  méthode  vibratoire  et  la  méthode  auscul- 
tatoire. 

Dans  la  pratique  ordinaire,  nous  conseillons  nettement  la  méthode 
vihro-auscultatoire.  Les  méthodes  vibratoire  et  auscultatoire  sont 
deux  méthodes  sœurs,  qui  mettent  respectivement  en  évidence 
les  qualités  de  vibranceou  de  sonorité  du  premierdécollapsus.  Dans 
chaque  cas.  on  se  trouvera  bien  d'employer  d  abord  la  méthode  vibra- 
toire, qui  est  la  plus  simple;  si  la  vibrance  numérale  est  nette,  cela 
suffit.  Si  cette  vibrance  n'a  pas  toute  la  netteté  désirable,  on  recourra 


pour  prendre  une  idée  exacte  de  la  circulation  sanguine  et  de  ses  variations 
au  cours  des  maladies. 

Pour  ce  cpii  a  trait  au  travail  du  cœur,  au  calcul  de  l'ondée  venlriculaire,  on 
trouver;)  dans  la  première  édition  de  cet  ouvrage  p.  177  à  194)  une  longue 
série  de  considérations  et  de  calculs  que  nous  ne  jugeons  pas  à  propos  de 
reproduire  ici,  afin   de  ne  pas  surcharger  cette  seconde  édition. 

Sur  ces  deux  questions,  comme  aussi  sur  tout  ce  qui  concerne  le  calcul  de 
l'ondée  circulatoire  périphérique,  l'appréciation  du  travail  effectué  par  la  pul- 
sation artérielle  (sphvgmobolométrie  de  Saiili,  sphygmoénergométrie  de 
CmtiSTBif),  la  vitesse  de  la  circulation,  la  mesure  de  la  pression  capillaire  et  de 
la  pression  veineuse  et,  d  une  façon  générale,  sur  toutes  les  méthodes  d  explo- 
ration de  la  circulation,  le  lecteur  se  reportera  avec  fruit  à  l'ouvrage  si 
complet  et  dune  si  riche  documentation  dv  .1.  de  Ml  vi  r,  de  Bruxelles  (Tes 
Méthodes  modernes  d'examen  du  cœur  et  d<-s  vaisseaux,  Paris,  Baillière  et  fils, 
1  '.»  1  |  . 
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à  la  méthode  auscultatoire  qui,  dans  presque  tous  les  cas,  fournira 
des  renseignements  plus  précis.  En  utilisant,  dans  la  détermina- 
tion^de  la  tension  diastolique,  cette  seule  méthode  vibro-ausculta- 
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F;..  91.  —  Mise  en  évidence  du  premier  décollapsus  artériel  par  les 
méthodes  oscillatoire,  vibratoire  et  auscultatoire. —  Ce  premier  décol- 
lapsus donne  naissance  à  la  première  grande  oscillation,  à  la  première 
vibrance  numérale,  au  premier  ton  artériel  retentissant. 


toire  —  rapide,  commode,  et  qui  ne  demande  qu'une  instrumentation 
des  plus  réduites  —  le  médecin  sera  capable  de  faire  de  l'excellente 
sphygmomanométrie. 

La    méthode    oscillatoire,    quj   exige   une    instrumentation   plus 
compliquée  et  dont  les  résultats  sont  souvent  d'interprétation  diffî- 
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cile.  ne  peut  être  considérée  comme  une  méthode  de  choix.  Prati- 
quée à  l'aide  de  l'oscillomètre  de  Paciion.  elle  est  une  méthode  de 
secours.  Il  existe,  en  efl'et,  quelques  cas  —  moins  de  10  pour  io<> 
certainement  —  dans  lesquels  le  décollapsus  artériel  n'est  pas 
suffisamment  vibrant  ou  sonore,  pour   être    décelé  par  la  méthode 


Fie.  92.  —  Instrumentation  très  simple  permettant  de  prendre  la  tension 
artérielle,  systolique  et  diastolique,  par  la  méthode  palpo  et  vibro- 
auseultatoire.  —  Cette  instrumentation  se  compose  d'un  sphygmoma- 
nomôtre  du   type  Riv.v-Rocct  et  d'un  petit  phonendoscope  ordinaire. 


vibro-auscultatoire1.  Dans  un  certain  nombre  d'entre  eux,  la  pression 
diastolique  pourra  être  fixée  sur  la  courbe  oscillatoire,  à  la  condition 
d  utiliser  un  index  correct. 

Il  reste  enfin  quelques  faits  dans  lesquels  le  chitl're  de  la  pression 
diastolique  ne  peut  être  fixé  avec  certitude  ni  par  la  méthode  vibro- 
auscultatoire,  ni  par  la  méthode  oscillatoire. 


1  Les  conditions  qui  éteignent  ou  estompent  les  qualités  habituelles  de 
vibrance  ou  de  sonorité  du  décollapsus  artériel  sont  encore  insuffisamment 
connues.  A  côté  de  celles  pouvant  tenir  au  taux  de  la  pression  sanguine  et 
surtout  à  la  réaction  anormale  de  la  paroi  artérielle,  il  faut  compter  avec 
certaines  modifications  d'origine  cardiaque,  telles  qu'il  peut  s'en  produire 
exceptionnellement  dans  quelques  lésions  aortiques,  notamment  dans  certains 
rétrécissements  aortiques  très  serrés  avec  insuffisance  aortique  (voir  plus 
loin,  à  propos  du  rétrécissement  aortique). 


LIVRE  II 
MODIFICATIONS  DE  LA  TENSION  ARTÉRIELLE 

(CLINIQUE  SPHYGMOMANOMÉTRIQUE) 


Plus  le  champ  d'une  fonction  est  étendu  et  plus  sont  multiples 
les  facteurs  qui  la  conditionnent,  plus  apparaissent  variés  les  assauts 
quelle  peut  subir.  A  ce  titre,  la  tension  artérielle  D  a  rien  à  envier 
à  aucune. 

Un  fonctionnement  du  cœur  impeccable,  une  adaptation  parfaite 
des  vaisseaux,  une  direction  harmonieuse  du  système  nerveux,  des 
exigences  limitées  des  différents  organes,  il  faut  tout  cela  —  et  dans 
loute  l'étendue  ou  la  profondeur  du  corps  —  pour  maintenir  le  taux 
normal  de  la  tension  artérielle  et  assurer,  sans  défaillance  comme 
sans  excès,  cette  circulation  sans  fin,  cette  course  sans  repos  du 
milieu  intérieur,  qui  ne  cessent  qu'avec  la  mort. 

Aussi,  les  modifications  qui  se  groupent  autour  du  chiffre  nor- 
mal de  la  tension  artérielle  sont-elles  sans  nombre.  Suivant  leur 
origine,  ce  sont  des  modifications  physiologiques,  pathologiques, 
thérapeutiques;  en  les  étudiant  successivement,  nous  verrons  ce 
que  peuvent  faire,  sur  une  fonction  aussi  importante,  la  nature,  la 
jnaladie,  le  médecin. 
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SECTION  I 

MODIFICATIONS     PHYSIOLOGIQUES 
DE    LA  TENSION    ARTÉRIELLE 


On  peut  grouper,  sous  cette  dénomination,  toutes  les  variations 
de  la  tension  artérielle  qui  apparaissent  chez  l'homme  en  dehors 
de  l'état  de  maladie,  quelles  soient  sous  l'influence  du  développe- 
ment (âge,  sexe),  des  diverses  fonctions  organiques  (respiration, 
digestion,  menstruation,  grossesse  et  accouchement,  sommeil, 
exercices  musculaires,  influences  nerveuses,  etc.),  ou  des  variations 
du  milieu  extérieur. 

i°  Age.  —  Dune  façon  générale,  la  tension  artérielle  s'élève 
progressivement   avec   làge;   mais   cette   ascension  est  très  lente. 

C'est  dans  l'enfance  et  l'adolescence  qu'elle  est  le  plus  nette.  —  La 
pression  artérielle  du  nouveau-né  est  assez  difficile  à  fixer.  En 
opérant  à  l'aide  de  la  méthode  de  Riva-Rocci,  pour  la  pression  systo- 
lique  et  de  la  méthode  auscultatoire  pour  la  pression  diastolique. 
Popof  note,  chez  l'enfant  à  terme,  le  chiffre  de  70/40  millimètres  Hg. 
D'après  Mlle  Kœssler,  qui  a  fait  de  nombreuses  mensurations  à 
1  aide  de  l'appareil  de  Pachox  durant  les  premiers  mois  de  la  vie, 
les  chiffres  extrêmes  oscilleraient  entre  60/20  et  80/ 5o;  mais  de 
tels  écarts  semblent  davantage  être  le  fait  de  difficultés  d'apprécia- 
tion (embonpoint  variable  des  enfants,  peu  de  netteté  des  phases 
oscillatoires)  que  de  variations  réelles  aussi  étendues.  La  pression 
augmenterait  légèrement  à  l'état  de  veille  et  pendant  la  tétée  (Balard), 
pendant  les  pleurs  ou  les  cris  (Popof).  —  Chez  l'enfant  d'un  à  quinze 
ans,  la  tension  systolique  mesurée  par  la  méthode  de  Riva-Rocci  en 
se  servant  d'un  brassard  de  8  à  10  centimètres  suivant  1  âge) 
monte  progressivement  de  80  à  110  millimètres  Hg.  Pour  ne  pas 
reproduire   en   détail   les   statistiques   publiées    par   de    nombreux 
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auteurs  (Seiler,  Cook  et  Briggs,  Kaupe,  Tavasuyma,  Hensek, 
Katzensberger,  Melvin  et  Murray,  etc.,  etc.),  nous  nous  sommes 
contenté  de. dresser  le  graphique  ci-joint  qui  représente  à  peu  près 
la  moyenne  des  chiffres  obtenus  par  eux.  On  y  peut  constater  que 
le  chiffre  de  tension  systolique  augmente  très  lentement,  à  peu 
pus  de  i  centimètre  Hg  tous  les  cinq  ans  :  80  millimètres  à  un  an, 
00  à  cinq  ans.  1 10  à  quinze  ans.  120  à  vingt  ans1.  Pendant  toute  cette 
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Fig.  93.  —  Variations  de  la  tension  artérielle  dans  l'enfance  et  dans 
l  adolescence.  —  On  voit,  dans  ce  graphique  établi  d'après  les  nom- 
breuses statistiques  publiées,  que  la  courbe  de  la  tension  systolique 
évolue  en  sens  inverse  de  celle  des  pulsations.  A  l'âge  d'un  an,  le 
pouls  est  à  120,  la  tension  à  y5  millimètres  Hg;  à  vingt  ans,  la  tension 
9'est  élevée  à  120  millimètres  Hg  et  le  pouls  s'est  abaissé  à  ;5. 

période,  le  pouls  diminue  au  contraire  de  fréquence,  comme  le  montre 
1  entrecroisement  des  courbes  dans  le  graphique.  La  tension  dia- 
stolique  est  plus  difficile  à  préciser,  par  suite  de  la  diversité  des 
méthodes  employées  dans  les  statistiques.  Avec  l'appareil  de  Pai  BON, 
M"6  Kœssler  a  obtenu,  d'un  à  seize  ans,  une  progression  assez 
régulière  de  .~>5  à  90  millimètres  Ilg  chez  les  tilles,  de  ^5  à  ioi> 
millimètres  chez  les  garçons.  Ces  chiffres,  au  moins  dans  la  zone 
supérieure,  sont  plus  élevés  que  ceux  de  Katzensberger  qui.  par  la 
méthode  auscultatoire,  a  noté  de  quatre  à  quinze  ans  une  progression 


1  A  l'oscillomètre  de   Pachon,  d'après  M'"  Kobssler,   la  progression  d'un 

•  •  ans  serait  de  90  à    1  \'>  millimètres  Hu  chez  les  Glles  et  de  90  a   i55 
chez  les  garçons.  Au   Gabrtner,  on    uolé  go   a  100  millimètres   Hg;  (Hayaski, 

ï><  HAW). 
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de  55  à  70  millimètres  Hg1.  M  et. vin  et  Murray,  opérant  sur4o  enfants 
sains  de  quatre  à  quatorze  ans,  avec  un  brassard  de  8  centimètres, 
obtinrent,  comme  moyenne  de  pression  diastolique  auscultatoire,  le 
chiffre  de  70  millimètres  Hg;ils  font  remarquer  que  ce  chiffre  est  légè- 
rement plus  élevé  que  celui  trouvé  chez  l'adulte  (&5  millimètres  Hg), 
sans  doute  à  cause  de  la  plus  grande  rapidité  du  pouls  dont  la  vitesse 
moyenne  atteignait  o/3  à  la  minute,  au  lieu  de  70.  —  La  tension  de 
l'adolescent  confine  à  celle  de  l'adulte  et  peut  être  fixée  entre  110 
et  120  millimètres  Hg  pour  la  pression  systolique,  70  et  70  milli- 
mètres Hg  pour  la  pression  diastolique  méthode  de  Rjva-Rocci  et 
vibro-oscillatoire  . 

La  pression  artérielle  s'élève-t  elle  chez  le  vieillard?  Sujet  très 
controversé.  Si  l'on  calcule,  comme  1  ont  fait  patiemment  certains 
auteurs,  la  moyenne  des  chiffres  de  tension  aux  différents  âges,  il 
est  certain  que  Ton  obtient  un  chiffre  qui  a  une  tendance  à  s'élever 
a  chaque  décade.  Wildt,  opérant  sur  25o  vieillards  d'un  asile, 
obtient  une  valeur  moyenne  de  i5o  millimètres  Hg,  au  lieu  de  rio, 
et  Bowes  a  fait  des  constatations  analogues.  Mais  il  saute  aux  jeux 
que,  par  ce  procédé,  on  fait  plutôt  la  sommation  des  éventualités 
pathologiques  hypertensives  que  le  vieillard  a  rencontrées  sur  sa 
route,  et  dont  la  fréquence  augmente  naturellement  avec  lâge, 
plutôt  que  l'on  n'étudie  vraiment  l'influence  de  la  vieillesse.  Cela  est 
-si  vrai  qu'il  n  est  pas  rare  de  rencontrer  des  individus  très  âgés,  avec 
une  tension  normale  ou  même  inférieure  à  la  normale.  Moutier 
avait  observé  que  la  majorité  des  vieillards,  hommes  ou  femmes, 
hospitalisés  à  la  maison  départementale  de  la  Seine,  «  présentaient 
une  pression  normale  ou  au-dessous  de  la  normale  ><;  de  même 
"Wildt,  rencontrant  dans  sa  statistique  quatre  femmes  de  quatre- 
vingt-dix  ans,  notait  chez  elles  des  pressions  inférieures  aux  chiffres 
normaux.  Le  sujet  demande  donc  de  nouvelles  études,  car  il 
importe  de  faire  la  part  respective  de  la  sénilité  simple  et  de  la 
pathologie  de  la  vieillesse.  Les  constatations  que  j'ai  pu  faire  me 
portent  à  croire  que  les  sujets  âgés,  qui  ont  échappé  à  toute 
influence  hypertensive,  ont  de  la  tendance  à  présenter  une  baisse 


'  D'après  Katzen>-bekger,  on  n'entendrait  le  plus  souvent  chez  l'enfant  «jue 
1  rois  phases  (sons  d'intensité  croissante,  stationnaire  et  décroissante  ,  par- 
fois deux  seulement.  L'index  diastolique  était  noté  à  l'extinction  de  tout  bruit. 
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légère  de  la  pression,  qui  serait  le  pendant  et  la  conséquence  de 
cette  in\  olution  cardiaque  sénile  que  connaissent  bien  les  anatomo- 
pathologistes.  Quant  à  la  pression  diastolique,  elle  serait,  d'après 
WlLDT,  plus  basse  chez  le  vieillard  que  chez  l'adulte,  par  suite  du 
trouble  survenu  dans  l'élasticité  artérielle;  la  valeur  de  la  pression 
variable  se  trouverait,  de  ce  fait,  augmentée. 

•2°  Sexe.  —  Il  est  de  notion  courante  que,  chez  les  enfants 
comme  chez  les  adultes,  la  pression  artérielle  est  un  peu  plus  faible 
chez  la  femme  que  chez  l'homme.  La  différence  serait  en  moyenne 
de  5  à   i<>  millimètres  Hg. 

3°  Respiration .  —  D'une  façon  générale,  et  en  accord  avec  les 
constatations  des  physiologistes  Marey,  Tigerstkdt).  on  peut  dire 
que  la  pression  artérielle  s'abaisse  dans  l'inspiration  et  s'élève  dans 
^expiration.  A  l'état  normal,  dans  la  respiration  calme  et  tranquille, 
cette  dénivellation  périodique  de  la  pression  est  vraiment  inappré- 
ciable et  l'on  n'a  pas  à  en  tenu-  compte  dans  les  mensurations  ordi- 
naires. Il  n'en  est  pas  de  même  dans  la  respiration  gênée,  telle  qu'on 
la  constate  chez  certains  emphysémateux  ou  certains  cardiaques 
dyspnéiques  :  une  différence  de  i<>  à  i5  millimètres  Hg  pour  la 
pression  systolique,  un  peu  moindre  pour  la  pression  diastolique. 
est  communément  notée  entre  les  chiffres  inspiratoires  et  expira- 
tniivs.  Une  même  dénivellation  peut  se  voir,  à  l'état  physiologique, 
dans  la  respiration  forcée  et  particulièrement  ample.  Potain  a  noté, 
dans  ces  conditions,  une  différence  de  a  centimètres  \lg  dans  la 
temporale  ;  de  même,  d'après  ce  dernier  auteur,  dans  l'effort  qui 
n'est  qu'une  expiration  énergique  et  brusque,  la  glotte  étant  fermée, 
l'élévation  de  la  pression  pourrait  aller  jusqu'à  .'i  centimètres  Hg1. 

Ces  effets  des  mouvements  respiratoires  sur  la  pression  artérielle 
ne  représentent  qu'une  résultante  de  1  action  de  facteurs  multiples  : 
influence  du  jeu  du  diaphragme  sur  la  circulation  abdominale,  modi- 
fie.«lions   apportées  à  la   contraction   cardiaque   par  les    variations 


1  Dbamohm  i  1916)  cite  un  médecin, Agé  «le  cinquante  ans  »-t  d'une  vigoureuse 
santé,   qui,   à    la    suite   de    périodes  apnéiques   très   longtemps   maintenues 
«leux  minute^  et  ilemi  .  pouvait   faiie   monter  sa  pression  systolique  de    i  i<> 
o  millimètres  Iljr  ! 
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de  pression  intra-thoracique  et  l'ampliation  ou  la  réduction  des 
lames  pulmonaires,  variations  dans  l'apport  du  sang-  veineux  k 
l'oreillette  droite  et  du  sang  artériel  à  l'oreillette  gauche,  fluctuations 
du  rythme  cardiaque  qui  s'accélère  dans  l'inspiration  et  se  ralentit 
dans  l'expiration,  sans  compter  les  variations  vaso-motrices  d  ori- 
gine centrale  résultant  de  l'intime  association  du  centre  vaso-moteur 
et  du  centre  respiratoire1. 

Dans  le  type  respiratoire  de  Cheyne-Stokes,  la  plupart  des  auteurs 
depuis  Gumprecht,  Xorris,  Sabrazès,  ont  noté  de  l'hypotension  au 
moment  de  la  période  d'apnée.  Cette  dépression  pourrait  atteindre 
20  à  3o  millimètres  Hg  et  serait  attribuable,  pour  Janeway,  à  des 
variations  dans  le  tonus  du  centre  vaso-moteur,  synchrones  à  celles 
du  centre  respiratoire,  et  d'origine  anémique.  Vers  la  lin  de  la  période 
d'apnée,  d'après  Pollock  (1912),  la  pression  artérielle  remonterait 
sous  une  influence  asphyxique,  et  provoquerait  de  nouveau  l'exci- 
tation du  centre  respiratoire  qui  caractérise  la  phase  d'hyperpnée. 

4°  Digestion.  —  Rien  n'est  plus  difficile  que  de  fixer  exacte- 
ment l'influence  de  la  digestion  sur  la  tension  artérielle,  car,  même 
en  laissant  de  côté  toute  la  série  des  cas  pathologiques,  il  faudrait 
sans  doute  faire  la  part  des  diverses  phases  de  l'acte  digestif  (inges- 

1  La  multiplicité  de  ces  facteurs  fait  même  entrevoir  que  le  problème  des 
rapports  entre  les  variations  de  pression  et  les  mouvements  respiratoires 
pourrait  bien  être  plus  complexe  qu'on  a  coutume  de  le  dire. 

Comme  l'a  fait  remarquer  très  justement  Lewis,  les  effets  de  l'inspiration 
ou  de  l'expiration  peuvent  être  très  différents  suivant  le  mécanisme  producteur 
;  respiration  thoracique  ou  abdominale,  artificielle).  Marey,  en  1881,  avait 
insisté  sur  ce  point  que,  même  chez  l'homme,  la  respiration  est  capable  de 
produire  des  effets  inverses,  suivant  qu'elle  est  purement  abdominale  ou  pure- 
ment thoracique.  C'est  pour  ne  pas  avoir  tenu  compte  de  celte  distinction,  dit 
Lewis,  que  les  différents  auteurs  sont  parfois  arrivés  à  des  conclusions  très 
contradictoires.  D'après  cet  auteur,  chez  l'homme,  une  profonde  inspiration 
intercostale,  non  prolongée,  produit  une  chute  de  la  pression  artérielle,  alors 
qu'une  profonde  inspiration  diaphragmatique,  non  prolongée,  donne  une  élé- 
vation de  cette  pression  par  suite  de  l'accroissement  de  la  pression  abdomi- 
nale; dans  l'expiration,  c'est  l'effet  inverse  qui  se  produit.  Lors  d'une  inspi- 
ration thoracique  prolongée,  la  pression  pourrait  arriver  à  s'élever.  Quant  à  la 
respiration  artificielle,  provoquée  suivant  le  mode  habituel,  elle  donne  une 
élévation  delà  pression  pendant  l'inspiration  et  une  chute  pendant  l'expiration. 

Folev,  Coblentz  et  Snyder  (191G)  ont  également  insisté  sur  la  variabilité 
des  modifications  de  la  pression  artérielle,  dans  les  phases  respiratoires,  chez 
les  différents  sujets. 
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tion,  digestion  proprement  dite,  absorption  ,  de  la  nature  des  ali- 
ments ingérés,  comme  aussi  de  la  variabilité  des  réactions  vaso- 
motrices  chez  les  différents  sujets.  Si  l'on  ajoute  à  cela  que  les 
oscillations  de  la  tension  sont  forcément  très  minimes,  on  voit  quelle 
prudence  il  faut  apporter  dans  ses  appréciations.  Aussi  ne  s  étonne- 
t-on  point  que  Janewày,  après  avoir  rapporté  les  constatations  de 
dilîérents  auteurs,  ait  conclu  qu'il  était  sage  de  suspendre  tout  juge- 
ment jusqu'à  de  plus  amples  recherches.  Nous  devons  cependant 
citer,  après  les  constatations  déjà  anciennes  de  Potai.n,  les  obser- 
vations récentes  de  Loepf.r  qui  comptent  parmi  les  plus  minutieuses 
qui  aient  été  faites  sur  ce  sujet. 

Pour  Potain.  «  le  plus  habituellement,  la  pression  artérielle 
s'abaisse  à  la  suite  du  repas  et  pendant  une  partie  de  la  période 
stive,  en  même  temps  que  le  pouls  prend  une  amplitude  plus 
grande  et  s'accélère  un  peu...  A  la  suite  de  repas  un  peu  copieux 
ou  le  vin  a  été  pris  en  quantité  notable,  c'est  la  stimulation  cardiaque 
qui  semble  l'emporter;  la  pression  tend  alors  à  s'élever.  L'abondance 
des  repas,  la  nature  des  aliments,  la  tolérance  gastrique  et  les  dispo- 
sitions individuelles  ont.   sur  ces  résultats,  une  grande  influence.  » 

Ayant  expérimenté  chez  trois  sujets  normaux,  soumis  au  même 
repas  d'épreuve,  et  opérant  à  l'aide  de  l'oscillomètre  de  Paciion, 
Loeper,  en  it)  12.  arrive  aux  conclusions  suivantes.  «  La  tension 
artérielle  dans  la  digestion,  écrit-il,  à  part  quelques  oscillations 
passagères  sans  grande  valeur  et  sans  régularité,  subit  trois  varia- 
tions principales  :  une  élévation,  tout  d'abord,  qui  suit  de  très  près 
l'ingestion  des  aliments  et  que  j'appellerai  l'hypertension  immédiate  ; 
une  chute  qui  se  produit  un  quart  d'heure  à  trois  quarts  d'heure 
après  et  que  j'appellerai  Y  hypotension  secondaire  j  enfin,  après 
quelques  hésitations  très  variables  chez  un  même  sujet  et  dont  on 
ne  peut  fixer  la  cause  et  le  moment,  une  nouvelle  élévation  qui 
dépasse  souvent  de  i  à  .'5  centimètres  Hg  la  normale  et  quej'appellerai 
hypertension  tardive.  Après  avoir  varié  les  expériences,  poursuivi 
:<-cherches  au  cours  de  gastropathies  diverses,  Loepeh  s'efforce 
de  faire  la  part,  dans  ce->  modifications,  des  actes  mécaniques  ou  sécré- 
toires  de  la  digestion,  ainsi  que  de  l'absorption  et  des  modifications 
j  innés  quantitatives  ou  qualitatives.  <<  L' hypertension  initiale, 
conclut-il.  parait  attribuable  à  la  seide  distension  de  l'estomac  :  il  est 
donc  assez  naturel  qu'elle  soit  d'autant  plus  marquée  que  la  masse 
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alimentaire  est  plus  considérable.  Aussi  est-elle  surtout  évidente 
après  l'ingestion  de  grandes  quantités  de  liquide  et  se  maintient-elle 
plus  ou  moins  longtemps,  suivant  la  persistance  de  ce  liquide  dans 
l'estomac  ou  son  évacuation  dans  l'intestin.  »  Elle  est  de  même 
exagérée  par  l'aérophagie,  les  ptôses  diverses,  la  dilatation  gastrique. 
«  L 'hypotension  secondaire  correspond  à  la  mise  en  train  de  la  sécré- 
tion gastrique,  à  l'élaboration  du  travail  chimique  de  l'estomac  et  au 
passage  dans  la  circulation  de  l'hypotensine  gastrique.  On  comprend 
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Fi..  94.  —  Les  trois  phases  de  la  tension  artérielle  au  cours  de  la 
digestion  :  hypertension  immédiate,  hypotension  secondaire,  hyper- 
tension tardive.  (D'après  Loeper.) 


donc  qu'elle  soit  plus  forte  avec  les  aliments  qui  excitent  puissamment 
cette  sécrétion,  plus  accentuée  avec  le  sel,  les  viandes,  plus  faible 
avec  le'lait,  très  passagère  avec  l'eau  et  les  pâtes,  plus  accusée  aussi 
chez  les  anciens  ulcéreux  hyperchlorhydriques.  L'hypertension 
secondaire  répond  à  la  distension  intestinale,  à  la  pléthore  sanguine. 
Elle  est  proportionnelle  à  l'abondance  de  ces  matériaux,  à  leur  action 
irritante  sur  les  vaisseaux,  à  la  rapidité  de  leur  élimination.  Il  était 
donc  à  prévoir  que  les  aliments  salés,  l'alcool,  etc.,  entraîneraient 
une  forte  hypertension  secondaire  et  que  l'insuffisance  rénale  la 
prolongerait  plus  longtemps.  » 

Le  vomissement,  d'après  Brooks  et  Luckhardt,  s'accompagne 
quelquefois  d'une  période  d'hypertension,  mais  plus  fréquemment 
d'une  énorme  et  soudaine  chute  de  la  pression  artérielle  avec  inhi- 
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bition  cardiaque,  pouvant  aller  jusqu'à  l'apparition  de  phénomènes 
lipothymiques  ou  syncopaux. 

à0  Menstruation.  —  Les  variations  de  la  pression  artérielle 
pendant  la  période  cataméniale  ont  été  peu  étudiées.  Elles  semblent 
du  reste  minimes.  D'après  Tsi.n.  BOGDASOVICS,  la  pression  monterait 
lentement,  environ  d'un  centimètre,  durant  les  journées  précédant 
les  époques,  pour  revenir  assez  rapidement  à  son  taux  normal  dès  le 
second  jour  de  l'écoulement  menstruel. 

Depuis  longtemps  de  nombreux  auteurs  ont  invoqué  des  modi- 
fications tensionnelles  hypertensives  pour  expliquer  les  troubles 
variés  de  la  ménopause.  Cllrersto.n  (1916),  qui  est  revenu  récem- 
ment sur  ce  sujet,  estime  qu'il  s'agit  le  plus  souvent  d'hypertension 
oscillante  attribuable  peut-être  à  une  suractivité  transitoire  de  l'hypo- 
physe ou  des  surrénales:  les  troubles  vaso-moteurs  (bouffées  de 
chaleur,  transpiration)  seraient  dus  aux  variations  brusques  de  la 
tension. 

6°  Grossesse,  Accouchement,  Suites  de  couches.  —  Que 
devient  la  tension  artérielle  pendant  la  grossesse?  Deux  opinions 
sont  en  présence.  —  D'après  les  recherches  anciennes  de  Yinay. 
Fellner,  Oikifœi.  et  Raynaud.  Bouchard  et  Baltiiazakd,  Vaquez  et 
NobÉCOURT,  Pr&  h.  la  pression  artérielle  resterait  normale  pendant 
la  grossesse  et,  comme  l'a  dit  Vaquez  en  1906,  «  cet  état  serait  inca- 
pable de  déterminer  une  sorte  d'hypertension  physiologique  ».  — 
Cependant  les  constatations  plus  récentes  de  Morris  Slemons  et 
(  rOLDSBOOUGH     H)o8),  de  BOGDANOVICS  (  1909),  de  IIlKSï  [  IOO  Cas,  1910), 

deL.vs\<.\\  1911).  de  Newell  (fâocas,  1  9î5),  permettent  de  penser 
que  l'on  pourrait  assister,  durant  la  seconde  moitié  de  la  grossesse 
normale  et  surtout  dans  les  derniers  mois,  aune  légère  poussée  hyper- 
tensive.  dont  la  cause  devrait  être  cherchée  soit  dans  la  compression 
de  l'aorte  abdominale  par  l'utérus  gravide,  soit  dans  la  pléthore  san- 
guine de  la  seconde  moitié  de  la  grossesse,  soit  encore  dans  1  adjonc- 
tion du  système  TasetriaTre  utéro-placentaire  apportant  un  obstacle 
à  la  circulation.  Au  reste,  cette  hypertension  des  derniers  mois  serait 
toujours  tr>s  minime,  ne  dépassant  gucn-  1  centimètre  Kg  \  >>.  mil- 
limètres Ilg,  au  lieu  de  la  normale  112,  pour  Hiisst;  iz5  74  milli- 
mètres Hgf,  au  Lieu  de   110  Mi.   pour  Slemons  et  Goldsboough,  avec 
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l'appareil  cTErlanger),  et  ne  risquerait  pas  d'être  confondue  avec 
d'autres  hypertensions  pathologiques  dont  l'échelle  de  variations 
est  beaucoup  plus  étendue. 

Pendant  le  travail,  tous  les  auteurs  sont  d'accord  pour  admettre 
une  hypertension  passagère.  «  La  tension  artérielle,  dit  Vaquez, 
s'élève,  non  pas  progressivement  ou  d'une  façon  continue,  mais  par 
bonds,  pour  ainsi  dire,  au  fur  et  à  mesure  que  les  contractions  uté- 
rines se  rapprochent  et  augmentent  d'énergie.  »  Peu  sensible  au 
début  da  travail,  alors  que  le  col  commence  à  se  dilater,  l'hyperten- 
sion s'accentue  surtout  pendant  la  période  d  expulsion  et  atteint 
son  maximum  au  moment  de  la  sortie  de  la  tête  fœtale  (Vaquez  et 
Nobécourt,  Queirel  et  Raynaud).  Avec  l'appareil  de  Potain.  la 
pression  atteindrait  à  ce  moment  20  à  22  centimètres  Hg.  Ce  serait 
là,  en  quelque  sorte,  une  «  hypertension  d'effort  »  aggravée  peut-être 
par  la  vaso-constriction  des  vaisseaux  utérins  et  la  pléthore  abdo- 
minale momentanée.  Le  même  phénomène  se  reproduirait  pendant 
la  délivrance  ;  «  mais  cette  hypertension  de  la  délivrance  est  peu 
considérable  et  ne  va  pas  jusqu'aux  chiffres  atteints  pendant  l'accou- 
chement »  (Vaquez). 

L'état  de  la  tension  artérielle  pendant  les  suites  de  couches  a 
donné  lieu  aux  mêmes  divergences  que  pendant  la  grossesse.  Pour 
Baranger,  Chapon,  Fellner,  Queirel  et  Raynaud,  Pouliot,  Slemons 
et  Goldsroough,  il  existerait  une  sorte  d'hypertension  post partum. 
peu  élevée  d'ailleurs,  qui  serait  suivie  d'un  retour  progressif  à  la 
normale  vers  le  cinquième  ou  sixième  jour  et  dont  l'explication  a  été 
cherchée  dans  la  rétraction  de  l'utérus  ou  la  perméabilité  amoindrie 
de  ses  vaisseaux.  Vaquez,  en  1906,  s  est  élevé  contre  cette  manière 
de  voir,  et  pour  lui,  «  pas  plus  post  partum  qu'ante  partum,  il  n'exis- 
terait d'hypertension  physiologique,  propre  à  la  grossesse  ou  aux 
suites  de  couches  ».  Pour  cet  auteur,  abstraction  faite  des  cas  dans 
lesquels  l'état  de  shock  ou  la  spoliation  sanguine  abondante  déter- 
minent un  abaissement  momentané  de  la  pression  artérielle,  cette 
tension  reviendrait  au  taux  normal  immédiatement  après  l'accouche- 
ment ou  en  tout  cas  dès  le  lendemain.  Notons  que  Dolgan  (19 171 
aurait  noté  une  persistance  un  peu  plus  prolongée  de  l'hypertension 
artérielle  piost  partum  chez  les  mères  qui  allaitent  leurs  enfants 
que  dans  le  cas  contraire. 
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7e  Sommeil  et  nycthémère.  —  La  tension  artérielle,  comme 
toutes  les  autres  fonctions  physiologiques  (activité  cérébrale,  tonus 
musculaire,  température,  rythme  cardiaque,  etc.),  est  soumise  à 
1  influence  du  nycthémère.  La  dépression  qui  se  manifeste  pendant 
le  sommeil  est  une  résultante,  dans  laquelle  le  repos,  l'absence 
d'excitation  psychique  ont  certainement  leur  part  :  elle  pourrait 
atteindre  jusqu'à  \  et  5  centimètres  IIg\  d'après  Goldwater,  Weiss. 
!>ans  un  cas  bien  suivi.  Jam:\vay  a  noté  des  différences  de  2  centi- 
mètres Ilg  entre  le  maximum  diurne  et  les  pressions  du  soir  et  du 
malin.  Chez  le  nouveau-né.  B.\LARDade  même  constaté  une  augmen- 
tation très  nette  de  la  pression  maxima  pendant  l'état  de  veille,  la 
minima  conservant  pour  cet  auteur  une  valeur  sensiblement  con- 
stante. Etudiant  moi-même  les  variations  du  rythme  cardiaque  et  de 
la  pression  artérielle  au  cours  du  nycthémère.  dans  certaines  névroses 
tachycardiques,  j'ai  pu  noter  dans  un  cas  les  écarts  suivants  : 
.i  i  i  heures  du  matin,  au  moment  du  maximum  tachycardique, 
tension  i6o-i55/go,  pouls  120;  durant  la  nuit,  entre  1  et  3  heures, 
tension  n5  70,  pouls  "io.  Il  semble  donc  bien  que  le  sommeil 
s'accompagne  d'une  chute  très  nette  de  la  tension  artérielle  :  le 
sympathique  s'endort,  en  quelque  sorte,  avec  le  sujet,  et  la  dépres- 
sion hypotensive  n'est  que  le  reflet  de  la  suspension  de  son  action 
vaso-constrictive  et  hypertonique. 

Les  auteurs  qui  ont  étudié  de  plus  près  cette  chute  nocturne  de 
la  tension  Iîriscii  et  Fayerweatkr,  Br00KS  et  Cariiot.)  s'accordent 
à  dire  qu'elle  survient  assez  rapidement,  dès  les  premières  heures 
du  sommeil,  et  que  la  pression  se  relève  lentement  pendant  la  seconde 
partie  de  la  nuit  pour  atteindre  son  maximum  pendant  la  journée. 
Dans  la  statistique  de  Brooks  et  Carrol,  sur  3o  hypotendus  à 
-ion  moyenne  de  100  millimètres  Hg,  la  pression  était  tombée. 
au  bout  de  deux  heures  de  sommeil,  de  16  millimètres,  et  le  matin 
au  réveil  elle  était  déjà  remontée  de  10  millimètres  ;  chez  3 9  hyper- 
tendus ayant  une  pression  moyenne  de  204  millimètres  Ilg.  la 
sion  était  tombée  de  \\  millimètres  après  deux  heures  de 
sommeil,  et  au  moment  du  réveil  la  réascension  était  déjà  de  22  milli- 
mètres.  Ceci  cadre  bien  avec  ce  que  j'ai  pu  observer,  en  suivant  les 
variations  nocturnes  du  rythme  cardiaque  chez  quelques  tachycar- 
diques. On  voyait  très  nettement,  chez  eux,  le  rythme  s  accélérer 
avant  le  réveil,  à  partir  de  5  heures  du  matin,  comme  si  le  réveil  du 
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système   sympathique    avait   de  la  tendance  à  devancer  celui  de? 
centres  psychiques. 

8°  Exercices  musculaires.  —  Les  modifications  de  la  tension 
artérielle  sous  l'influence  des  exercices  physiques  ont  fait  l'objet 
de  travaux  intéressants.  La  tâche  était  difficile,  car  il  s'agissait 
d'étudier  les  fluctuations  de  la  pression  lors  d'exercices  demandant 
parfois  des  efforts  très  disparates,  suivant  les  individus;  les  men- 
surations ne  pouvaient  qu'exceptionnellement  être  pratiquées  au 
moment  de  ces  exercices,  mais  le  plus  souvent  après  ;  et,  de  plus. 
il  importait  d'en  suivre  l'évolution  pendant  un  certain  temps.  Il 
fallait  enfin  s'attendre,  dans  une  question  aussi  complexe,  k  se 
trouver  aux  prises  avec  des  variations  individuelles  souvent  décon- 
certantes. Cependant,  de  la  lecture  des  différents  travaux,  se  dé- 
gagent certaines  conclusions  assez  solidement  établies. 

On  admet  généralement  que,  chez  l'homme  sain,  un  exercice  léger 
ne  modifie  pas  sensiblement  la  pression  artérielle.  Ce  n'est  que  chez 
des  individus  déprimés,  ou  encore  chez  des  sujets  neurasthéniques, 
que  l'équilibre  peut  être  momentanément  rompu  et  une  hypertension 
passagère  se  manifester  (Bing,  Haskovec,  Stursberg  et  Schmidt). 
Il  y  aurait  même  là,  d'après  ces  auteurs,  un  moyen  commode- 
d'apprécier  la  fatigabilité  des  sujets. 

Lors  d'un  exercice  modéré,  la  tension  artérielle  a  toujours  de  la 
tendance  k  s'élever  :  telle  est  la  conclusion  k  laquelle  arrivent  presque 
tous  les  auteurs.  «  Un  travail  musculaire  notable  élève  toujours  la 
pression,  écrivait  Putain  en  19012,  pourvu  qu'il  soit  modéré  et  peu 
prolongé.  »  Des  constatations  analogues  ont  été  faites' par  Zadek, 
Maximowitch,  Rieder,  qui  trouvèrent  une  élévation  d'autant  plus 
accusée  que  4e  travail  était  plus  intense  (pouvant  atteindre  jusqu'à 
5o  millimètres  Hg  chez  de  jeunes  sujets  et  disparaissant  d'ordinaire 
au  bout  de  vingt  k  trente  minutes)  comme  par  Moritz,  Kornpeld, 
Jellinek,  Janewav,  Otis,  etc.  Willtamson,  chez  de  jeunes  sujets  ayant 
pris  part  à  une  course  à  pied  ou  ayant  monté  rapidement  un  escalier, 
trouva,  pour  la  pression  systolique,  une  élévation  transitoire  de  i<> 
à  3o  millimètres  Hg.  Masim.,  en  mesurant  la  pression,  non  pas 
immédiatement  après  l'exercice,  mais  pendant  la  durée  d'un  travail 
musculaire  exécuté  avec  un  ou  deux  pieds,  constata  également  une 
élévation  très  nette  de  la  tension  artérielle,  avec  abaissement  rapide 
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ttion,  et  retour  progressifs  la  normale;  il  remarqua 
aussi  que,  chea  Les  individus  âgés  ou  fatigués,  cette  hypertension 
avait  de  la  peine  à  se  maintenir,  la  pression  commençant  à  s'abai 
avant  la  lin  de  l'exercice.  Cette  hypertension  d'effort  avait  été  notée 
par  quelques  physiologistes,  au  moyen  de  mensurations  intra-arté- 
rielles  directes:  et  si  Mai;i;v,  chez  un  cheval,  après  une  course 
île  dix  minutes,  avait  noté  un  abaissement  de  quelques  millimètres  de 
la  pression carotidienne  moyenne  |  h>8  à  10a  millimètres  Hg  .  Tam.i. 
et  /.l'ntz  i8t)H  reircontrèrent  très  uniformément  chez  le  chien, après 
i.-  travail, une  élévation  de  la  pression  moyenne  oscillant  d'ordinaire 
entre  à  à  »5  millimètres,  parfois  même  beaucoup  plus  marquée. 

Le  résultat  d'un  exercice  forcé  esi  au  contraire  d'abaisser  la 
ii.  L'exercice  élève  la  pression,  dit  Potain,  la  fatigue 
1  abaisse...  L'effet  d'un  exercice  violent  est  un  abaissement  immé- 
diat de  la  tension  artérielle,  suivi  d'un  relèvement  plus  ou  moins 
prompt  ou  tardif,  suivant  le  degré  de  résistance  du  sujet.  » 
Karr]  kstein,  sur  7  j  soldats  soumis  à  une  marche  rapide  d'une  heure 
ou  à  un  exercice  de  trois  heures,  nota  presque  toujours  une  chute 
de  la  tension  systolique.  Cette  chute  de  la  pression  dans  les  exer- 
cices forcés  n'est  pas  primitive,  mais  succède  toujours  à  une  hyper- 
tension  initiale:  hypertension  initiale,  comme  l'a  remarqué  Ons, 
qui  atteint  d'autant  plus  rapidement  son  maximum,  et  se  trouve 
d'autant  moins  accusée,  que  le  sujet  est  plus  fatigué  ou  se  livre  à  un 
exercice  qui  dépasse  davantage  ses  forces.  La  chute  se  produit 
avant  la  lin  de  l'effort,  si  bien  qu'à  la  fin  du  travail  la  pression  se 
trouve  au-dessous  de  la  normale.  Plus  la  fatigue  a  été  grande,  plus 
L'effort  a  été  épuisant,  plus  un  temps  de  repos  prolongé  est  nécessaire 
pour  qu»'  la  pression  remonte  à  son  chiffre  initial1     OriS,   LowsLEy). 

L'influence    de    Y  entraînement  sur  les  variations  de    la    prese 
i    l'exercice    esi    de   première   importance     Mohm/.    Ma>i\i,. 


'  Tout  ce  que  non-,  venons  de  dire  a  liait  a  la  tension  systolique.  Les  li.i- 
van\  sur  les  modifications  uV  la  tension  diastolique  sont  moins  nombreux;  Il 
résulte  cepeudanl  des  constatations  de  Masing,  Jambway,  Lowslby,  que  te 
chiffre  de  tension  diastoKqoe,  comme  on  pouvait  s'y  attendre,  varie  <lans  une 
échelle  beaucoup  plus  reslreiate  que  eelui  de  la  tension  systolique.  Signalons 
jue,  pour  Rappobt  (1917  ,  Ii  réaction  causée  par  l'effort  physique  suri.» 
tension  systolique  serait  toujours  du  même  type,  que  l'effort  soit  m 
moven  ou  excessif;  seule  fanerait  la  durée  de  la  réaction. 


244  CLINIQUE  SPHYGMOMANOMÉTRiuUE 

Kornfeld,  Midleton  avaient  bien  noté  que  l'élévation  de  la  tension 
artérielle  était  d'autant  plus  accusée  que  la  fatigue  était  plus 
grande,  et  que  la  répétition  d'un  exercice,  en  arrivant  à  substituer 
à  des  contractions  musculaires  voulues  et  mal  réglées  la  succession 
harmonieuse  de  mouvements  automatiques,  avait  pour  résultat 
d'atténuer  beaucoup  cette  hypertension  d'effort.  L'influence  de  la 
préoccupation  psychique,  de  1  attention,  d'une  adaptation  muscu- 
laire insuffisante,  n'est  donc  pas  douteuse.  Chez  des  professionnels, 
l'élévation  de  la  pression  peut  être  à  peine  marquée,  même  après  un 
travail  considérable.  Chez  un  athlète  de  trente-huit  ans,  champion  du 
monde,  Gohdon  ne  nota  que  des  variations  minimes  (i  i5/8o,  au  lieu  de 
io5  70,  à  la  suite  d'exercices  pratiqués  avec  des  massues  et  prolon- 
gés pendant  plusieures  heures  consécutives;  des  séances  analogues 
eurent,  lieu  pendant  six  jours  consécutifs  et,  le  dernier  jour,  la 
pression  était  retombée  à  100  millimètres  Hg  moins  d'une  heure 
après  la  fin  de  l'exercice.  Par  contre,  chez  des  joueurs  de  football 
qui  n'avaient  pas  un  entraînement  suffisant,  la  pression  systolique 
s'abaissait  à  la  fin  du  jeu,  de  1 35  à  120  et  de  i45  à  120  millimè- 
tres Hg.  C'est  sans  doute  dans  ces  différences  d'entraînement, 
comme  dans  des  variations  de  résistance  individuelle,  qu'il  faut 
chercher  l'explication  des  résultats,  souvent  discordants,  relevés 
dans  des  circonstances  analogues  chez  divers  sujets.  Jellinek,  sur 
106  soldats  soumis  à  la  même  marche,  trouva  une  élévation  de  la 
pression  chez  5y,  une  baisse  chez  19,  pas  de  modifications  chez  3o. 
Deadborn,  étudiant  les  variations  de  la  pression  à  la  suite  d'exer- 
cices gymnastiques  divers,  chez  des  sujets  entraînés,  constata 
une  élévation  dépression  dans  58  pour  100  des  cas,  une  baisse  de 
la  tension  dans  39  pour  100.  Potain,  expérimentant  chez  10  élèves 
de  l'Ecole  de  gymnastique  de  la  Faisanderie,  était  arrivé  à  des 
résultats  tout  aussi  variables,  ce  qui  lui  faisait  conclure  :  «  Il  n'y 
pas  de  rapport  nécessaire  et  constant  entre  l'exercice  musculaire  et 
une  modification  déterminée  de  la  pression.  Cette  modification  peut 
être  nulle;  elle  peut  se  produire  dans  un  sens  ou  dans  le  sens 
contraire,  suivant  les  sujets,  suivant  le  degré  de  fatigue  que  l'exercice 
détermine.  »  Le  rapport  entre  le  degré  d'entraînement  et  les  varia- 
tions de  la  tension  artérielle,  sous  l'influence  de  l'exercice,  a  paru 
assez  constant  à  Pachon  (1910)  pour  que  cet  auteur  ait  pu  proposer 
d'établir,  sur  des  bases  sphygmomanométriques,   les  critères  fonc- 


MODIFICATIONS  PHYSIOLOGIQUES  24S 

tionnels  permettant  déjuger  à  tout  instant  de  l'état  d  entraînement 
d'un  sujet  à  un  exercice  déterminé,  ainsi  que  le  dosage  et  le  choix 
rationnels  des  exercices  à  ordonner  dans  l'éducation  physique. 
D'après  lui,  on  constate,  sous  l'influence  de  l'exercice,  chez  l'individu 
non  entraîné,  une  baisse  immédiate  et  simultanée  des  pressions 
maxima  et  minima.  Chez.  L'individu  insuffisamment  entraîné,  les 
pressions  maxima  et  minima  varient  généralement  dans  le  même 
sens,  mais  présentent  entre  elles  un  écart  plus  considérable  qu'à 
1  état  normal.  On  note  d'abord  une  augmentation  quelquefois 
importante  de  ces  pressions,  suivie  d'oscillations  d'un  champ 
dé  tendue  variable  avec  le  degré  d'entraînement,  auxquelles  fait 
suite  une  chute  définitive  traduisant  l'affaiblissement  cardiaque  ; 
le  retour  aux  valeurs  normales,  l'exercice  terminé,  est  lent.  Chez 
l'individu  entraîné,  au  contraire,  l'écart  des  pressions  maxima  et 
minima  est  moindre,  leur  champ  d'oscillations  très  réduit,  et  les 
valeurs  de  travail,  une  fois  établies,  peuvent  ne  pas  varier  pendant 
le  temps  de  l'exercice;  celui-ci  terminé,  le  retour  à  la  normale  est 
relativement  rapide. 

Rapprochons  ces  données  précédentes  de  ce  que  nous  ont  appris 
les  belles  recherches  de  Chauvead  et  Kaitmann  sur  la  surabondance 
des  circulations  artérielles  locales,  au  moment  de  la  contraction 
musculaire.  Il  semble  bien  que  ce  que  l'effort  exige  soit  moins  une 
pression  plus  élevée,  qu'une  quantité  plus  grande  de  sang.  —  La 
réaction  cardiaque  idéale,  dans  l'effort,  serait  celle  qui,  sans 
augmenter  la  pression  intra-aortique,  assurerait  à  l'arbre  circulatoire 
et  notamment  aux  vaisseaux  des  muscles  en  contraction  un  débit 
sanguin  plus  considérable.  Cet  ensemble  se  trouve  réalisé  chez 
l'individu  normal,  lors  d'efforts  minimes;  il  persiste,  lors  d'exercices 
plus  violents,  chez  les  sujets  entraînés.  La  répétition  des  mêmes 
actes,  c'est-à-dire  l'entraînement  progressif  et  gradué  à  des  exer- 
cices déterminés,  façonne  à  la  longue  les  masses  musculaires, 
harmonise  leur  fonctionnement  parallèle,  règle  le  jeu  des  réactions 
vaso-dilatatrices  de  secours,  sans  avoir  aucune  raison  de  conduire 
à  l'hypertension  artérielle  ou  à  l'hypertrophie  cardiaque.  Potain 
avait  très  justement  remarqué  que  les  vieux  gymnastes  présentaient 
une  tension  plutôt  inférieure  à  la  normale  (i3  centimètres  Hg,  au 
lieu  de  i5  .  DeadboRK,  mesurant  la  pression  chez  une  cinquantaine 
de  sujets  dune  école  de  gymnastique,  particulièrement  eut  raines 
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et  âgés  de  près  Je  trente  ans.  releva  le  chiffre  moyen  de  120  milli- 
mètres Hg  qui  peut  être  considéré  comme  une  valeur  absolument 
normale.  —  Au  delà  des  limites  de  l'adaptation  cardiaque  parfaite, 
se  manifeste  une  sorte  d'hypertension  de  secours,  qui  apparaît  d'au- 
tant plus  vite  que  l'effort  demandé  est  plus  intense  ou  plus  pro- 
longé et  le  sujet  moins  entraîné.  Déséquilibre  léger  et  passager  de 
la  circulation,  qui  trahit  l'impuissance  dans  laquelle  se  trouve  le 
cœur  d'augmenter  son  débit,  sans  exhausser  du  même  coup  la 
pression  artérielle.  Grâce  à  ce  stratagème,  le  cœur  suffit  du  moins 
à  sa  tâche.  —  Franchissons  encore  un  échelon  et  demandons  a  ce 
même  cœur  un  effort  manifestement  disproportionné  à  sa  capacité 
de  réserve,  c'est  une  hypotension  de  faiblesse  qui  va  faire  son 
apparition  ;  et  avec  elle,  l'épuisement,  l'anhélation,  qui  trahissent 
cette  sorte  d'insuffisance  circulatoire  aiguë  et  qui  sont  la  preuve 
tangible  que  le  cœur  n'a  pas  été  capable  de  servir  convenablement  les 
muscles.  —  En  considérant  sous  cet  angle  les  variations  de  la  tension 
artérielle  dans  l'effort,  bien  des  contradictions  apparentes  s'éva- 
nouissent, surtout  si  l'on  consent  à  faire  une  part  suffisamment 
large  k  la  variabilité  des  réactions  individuelles  et  à  la  marge 
des  erreurs  d'appréciation  l. 


1  Le  l'ait  que  l'exercice  physique  détermine  des  variations  de  la  pression 
artérielle  dans  un  sens  déterminé,  chez  les  sujets  normaux,  a  servi  de  point 
de  départ  à  toute  une  série  de  travaux  se  proposant  déjuger  de  la  résistance 
du  cœur,  par  l'étude  de  ses  réactions  tensionnelles  à  l'effort.  Nouvelle  épreuve 
fonctionnelle,  qui  vient  s'ajouter  à  tant  d'autres,  pour  essayer  de  soumettre 
à  une  évaluation  mathématique  cette  chose  si  insaisissable  et  qu'il  y  aurait  tant 
d'intérêt  à  connaître  :  la  force  de  réserve  du  cœur. 

Parmi  ces  travaux,  citons  ceux  de  Graupner,  de  Janowski,  etc.,  que  Ion 
trouvera  exposés  dans  l'ouvrage  si  complet  de  i>e  Mever  (de  Bruxelles)  et 
ceux  plus  récents  de  Martinet.  D'après  cet  auteur,  les  différents  régimes  circu- 
latoires, normaux,  insuffisants,  hypersthéniques,  seraient  caractérisés  par  des 
réactions  tensionnelles  spéciales.  Il  est  à  remarquer  que  la  courbe  de  l'asthénie 
myocardique  (abaissement  de  la  pression  maxima  et  élévation  de  la  minima) 
reproduit  les  traits  sphygmomanométriques  essentiels  du  déséquilibre  circu- 
latoire; il  y  aurait  là.  d'après  Martinet,  comme  une  véritable  épreuve  d'hypo- 
systolie  provoquée  et  transitoire. 

On  a  proposé  aussi  de  juger  de  la  puissance  fonctionnelle  du  cœur  par  les 
variations  de  la  tension  survenant,  non  au  moment  de  l'effort,  mais  lors  d'une 
inspiration  très  profonde  avec  fixation  en  inspiration  pendant  ving-t-cinq 
secondes  Mosler).  La  pression  ne  se  modifierait  pas  dans  les  cœurs  sains  ou 
funclionnellement  bons,  s'élèverait  dans  les  cœurs  hypertrophiés  et  fonction- 
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Influences   nerveuses.  —  Leur   conséquence   assez   uni- 
forme est  de  faire  monter  la  pression. 

Les  émotions  doivent  être  placées  au  premier  rang.  L'appré- 
hension, L'attente,  une  impressionnabilité  excessive  sont  capables 
de  provoquer  une  ascension  momentanée  de  la  tension.  Aussi  faut-il 
avoir  grand  soin  de  rassurer  le  malade  avant  de  prendre  la  ten- 
sion artérielle,  et  surtout  de  faire  plusieurs  mensurations  su 
sives.  Ces  vagues  hypertensives,  en  effet,  se  dissipent  assez  rapi- 
dement, au  bout  de  quelques  minutes,  comme  le  spasme  artériel 
dont  nous  avons  vu  plus  haut  la  part  importante  dans  l'hypertension 
initiale  sphygmomanométrique.  Tous  Les  auteurs  qui  ont  étudié 
cette  élévation  psychogène  de  la  tension  Goldwater,  Gumprecht, 
IIili..  S<  111:1  Mi-F  et  Zabel  sont  unanimes  à  dire  quelle  est  d'ordi- 
naire plus  marquée  chez  la  femme,  de  même  que  chez.  Les  nerveux, 
motifs,    les   intellectuels.    D'apr  lerniers   auteurs,    elle 

porterait  a  peu  près  uniquement  sur  la  tension  sa  [stolique,  au  moins 
chez  les  sujets  sains.   (  m  a  même  pré-tendu  que  <\e^  oscillations  de 
la  tension  diastolique.  parallèles  à  celles  de  la  pression  systolique, 
permettraient  de  penser  à  l'existence  d'altérations  artério  scléi 
amoindrissant  l'élasticité  et  le  tonus  vasculaire  normal! 

Le  travail  intellectuel,  la  réflexion,  l'attention,  un  simple  calcul* 
mental  sont  également  capables  île  provoquer  une  hausse  rapide  de 
la  tension.  Aussi,  est-ce  une  règle  de  ne  pas  continuer  Tinter:  . 
Loire  du  malade  pendant  la  mensuration  et  d'attendre  avec  patience 
le  chiffre  de  tension  svstolique  résiduelle.  Une  simple  question,  un 
mouvement  du  malade  suffisent  souvent.  Lorsque  la  chute  de 
>ion  était  très  marquée,  à  déterminer  une  réascension  de  10  à 
iâ  millimètres   Hg. 

Il  en  est  de   même  des  excitations  sensorielles  ou  sertsitics.  I  n 

abaiss  subit  de  La  température  extérieure,  une  lumière  intense, 

un  bruit  d       _      ible,  a  plus  forte  raison  une  douleur  vive  et  suliile. 

peuvent  provoquer  un  mouvement  hyperténsif  passager,  par  \;imi- 

triction  réflexe.  Joscé  et  Paillard  on!  montré  qu'il  suffisait  de 


oellemcnl  -  outraire  dans  les  en  urs  .;i  capacité  fonc- 

réduite. 

-  Rappom  (uji-  .l.i  réaction  causée  par  leflorl  phy- 
nsion  systolique  serai)  toujours  d 
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l'application  d'un  morceau  de  glace  au  pli  du  coude  pour  produire 
une  élévation  appréciable  de  la  tension.  L'irritation  de  la  muqueuse 
nasale  serait  capable  d'agir  dans  le  même  sens. 

io°  Influences  diverses.  —  Tous  les  auteurs  qui  se  sont 
occupés  de  tension  ont  signalé,  chez  certains  sujets,  d'un  jour  à 
l'autre  ou  même  aux  différentes  heures  de  la  journée,  des  variations 
parfois  assez  appréciables  (Hensen,  Gumprecht,  Janeway,  Mil- 
ler, etc. ).  Il  n'est  pas  toujours  possible  de  faire  la  part,  dans  ces 
variations,  des  divers  facteurs  signalés  plus  haut.  On  conçoit  qu'il 
serait  périlleux  de  se  laisser  aller  à  la  tentation  de  vouloir  établir 
le  bilan,  par  totalisations  et  soustractions,  de  leurs  influences 
respectives;  mieux  vaut  se  résigner  à  concéder  à  ces  fluctuations 
une  certaine  marge  d  inconnu. 

Joslé  et  Godlewski,  en  mettant  en  garde  contre  ces  variations, 
ont  insisté  sur  l'utilité  des  examens  répétés  de  la  pression  artérielle 
et  concluent  qu'un  seul  examen  n'est  pas  suffisant  pour  apprécier 
l'état  de  cette  tension.  Les  écarts,  relevés  par  eux  chez  des  sujets 
normaux  ou  hypertendus,  atteignaient  jusqu'à  2  à  3  centimètres  et 
demi,  d'un  jour  à  l'autre,  et  parfois  dans  la  même  journée  ;  il  est  vrai 
que  ces  auteurs  opéraient  avec  l'oscillomètre  de  Pachon,  susceptible 
de  grossir  la  marge  des  variations  de  la  tension  systolique,  et,  de 
plus,  il  ne  semble  pas  qu  ils  aient  pris  soin  de  noter  chaque  fois 
le  chiffre  de  tension  résiduelle.  Deadborn,  après  avoir  passé  en 
revue  toutes  les  conditions  (au  nombre  de  24,  d'après  lui!j,  capables 
d  influencer  le  taux  de  la  tension,  conclut  «  que  c'est  seulement  en 
répétant  les  mensurations  chaque  minute  ou  toutes  les  deux  minutes 
pendant  une  demi-heure,  plusieurs  jours  successivement,  et  en 
prenant  soin,  dans  l'interprétation,  d'éviter  toutes  les  causes  connues 
d'hypertension  accidentelle,  qu'on  peut  être  assuré  d'avoir  une 
base  exacte  de  mensuration  ».  Un  tel  luxe  de  précautions  semble 
vraiment  excessif! 

Il  est  bon  cependant  d'attirer  l'attention  sur  la  baisse  tension- 
nelle  qui  suit  parfois  le  simple  repos  au  lit,  pendant  les  premiers 
jours  de  l'hospitalisation,  surtout  chez  les  individus  précédemment 
surmenés  ('Hensen,  Gumprecht,  Pancrazio,  etc.).  J'ai  pu  faire  moi- 
même  assez  souvent  cette  constatation  ;  et  il  ne  faut  pas  se  hâter 
d'attribuer  au  régime  ou  à  la  médication  ces  chutes  initiales  de  la 
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pression.  Je  citerai,  comme  un  des  exemples  les  plus  typiques,  le 
cas  d'un  soldat,  âgé  d'environ  quarante  ans,  très  surmené  par  son 
séjour  aux  tranchées,  et  chez  lequel  une  mensuration  minutieuse, 
pratiquée  quelques  heures  après  son  alitement  à  L'ambulance,  donna 
le  chiffre  de  190-180  110,  alors  que  durant  les  jours  suivants,  et 
cela  sans  variation  notable  du  taux  des  pulsations,  je  ne  pus  jamais 
relever  un  chiffre  supérieur  à  1  ."><>- 1 4-"*  9<>-  Des  variations  aussi 
étendues  sont  absolument  insolites  et.  le  plus  souvent,  les  baisses 
tensionnelles  attribuables  au  repos  ou  k  l'hospitalisation  ne 
dépassent  guère  1  à  2  centimètres  Hg. 

ii°  Oscillations  vaso-motrices  spontanées.  —  En 
recueillant  chez  l'animal  des  tracés  de  la  pression  artérielle  pendant 
une  période  assez  prolongée,  on  voit  se  dessiner  sur  le  graphique  des 
vagues  de  faible  amplitude,  mais  de  mouvement  général  assez  large, 
rjui  indiquent  bien  que  la  pression  artérielle  ne  reste  pas  toujours 
identique  à  elle-même.  Si  l'on  donne  aux  variations  systoliques  et 
diastoliques.  causées  par  les  alternatives  de  contraction  et  de  relâ- 
chement du  ventricule,  le  nom  d'oscillations  de  premier  ordre,  aux 
variations  d'origine  respiratoire  le  nom  d'oscillations  de  deuxième 
ordre,  on  peut  désigner  sous  le  terme  d'oscillations  de  troisième 
ordre  ces  larges  ondulations  sur  lesquelles  les  variations  d'origine 
cardiaque  ne  s'inscrivent  que  comme  des  accidents  et  qui  couvrent 
plusieurs  périodes  respiratoires  (voir  fig.  3  . 

Il  semble  bien  que  ce  soit  par  erreur  que  l'on  désigne  commu- 
nément ces  ondulations  sous  le  nom  d'  «  oscillations  de  Traube- 
IIi.i;iMi  ».  Ces  auteurs,  comme  le  font  remarquer  Morat  et  Doyon, 
ont  décrit,  en  1860-09,  des  oscillations  de  la  pression,  isochrones 
avec  la  respiration  et  s'elfectuant  dans  les  limites  d'un  cycle 
respiratoire  (  tn  les  observe  sur  le  chien  morphinisé  ou  curarisé, 
dont  on  a  ouvert  la  poitrine  et  l'abdomen,  coupé  les  phréniques  et 
les  vagues  ;  si  l'on  suspend  alors  la  respiration  artificielle,  qui 
entretient  la  vie  de  l'animal,  la  pression  baisse  pendant  les  etrorts 
d'inspiration  et  monte  pendant  1  expiration.  Carlo  Foa  a  récemment 
montré  que  ces  oscillations  vaso-motrices,  dont  le  rythme  est 
semblable  à  celui  de  la  respiration,  sont  supprimées  par  de  fortes 
doses  de  chloral  et  par  la  section  du  bulbe  ;  la  section  des  vagues 
supprime,  de  même,    les  légères  inégalités  périodiques  du  rythme 
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cardiaque  qui  les  accompagnent.  Il  est  donc  logique  de  voir  en 
elles,  comme  le  faisait  Frédébicq,  L'effet  d'une  association  des  centres 
vaso-moteurs  avec  ceux  de  la  respiration. 

Les  véritables  oscillations  vaso-motrices  spontanées,  embrassant 
plusieurs  périodes  respiratoires,  reconnaissent  sans  doute  une 
origine  centrale.  D'après  Knoll,  elles  correspondraient  à  des 
variations  similaires  dans  la  profondeur  de  la  respiration  et  relè- 
veraient de  variations  périodiques  du  tonus  des  centres  respiratoire 
et  vaso-moteur.  Se  basant  sur  des  travaux  expérimentaux  inté- 
ressants. Cushing  (1901-1903)  les  attribue  à  de  minimes  variations 
de  la  pression  intra-cranienne.  Les  vagues  de  pression  haute  corres- 
pondraient à  un  cerveau  mieux  irrigué,  et  s'accompagneraient 
<l'hyperpnée,  d'accélération  du  pouls;  les  vagues  dépression  basse, 
à  un  cerveau  anémié,  et  entraîneraient  du  ralentissement  de  la 
respiration  et  de  la  circulation.  On  entrevoit  la  parenté  possible  de 
ces  oscillations  vaso-motrices  avec  les  phénomènes  périodiques 
de  Cheyne-Stokes,  sinon  quant  à  leur  signification,  au  moins  quant 
à  leur  mode  général  de  production  '. 

i2°  Position  du  corps.  —  Il  ne  faut  pas  confondre  l'influence 
de  la  position  du  corps  (debout,  assis,  couché)  sur  la  pression  arté- 
rielle générale  avec  les  modifications,  dues  à  la  pesanteur,  qui 
peuvent  se  manifester,  aux  membres  supérieurs  ou  inférieurs,  lors- 
que se  modifie  leur  situation  respective  par  rapport  au  cœur.  Dans 
le  premier  cas,  que  nous  aurons  seul  en  vue  présentement,  il  s'agit 
d'une  variation  de  la  tension  intra-aortique  ;  dans  le  second,  sur 
lequel  nous  avons  insisté  plus  haut,  n'intervient  que  la  simple  addi- 
tion ou  soustraction  de  valeurs  hydrauliques  à  la  valeur  dynamique 
initiale. 

La  majorité  des  auteurs  admet  que,  dans  la  situation  étendue,  la 
pression  artérielle  a  de  la  tendance  à  s'abaisser  légèrement  (5  à 
10  millimètres  Hg),  les  mensurations  comparatives  étant  naturelle- 


1  Straschesko  a  décrit,  en  1901),  d'autres  «  oscillations  périodiques  de  la 
pression  sanguine  »  obtenues,  chez  des  chiens,  à  l'aide  de  médicaments  car- 
diaques divers.  Mais  ces  oscillations  dépendent,  en  réalité,  de  troubles  pério- 
diques de  l'activité  cardiaque,  relevant  d'une  conductibilité  atrio-ventriculaire 
défectueuse  et  de  l'apparition,  à  intervalles  réguliers,  d'intermittences  ven- 
triculaires. 
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menl  faites  sur  le  bras,  à  lu  hauteur  du  cœur.  Tel  es!  1  avis  d  Ekgre>  , 

>OK.et  Brigus,  l)i;i  su  et  Fayerweather,  Hill,  Erlanger  et  Hooker, 

Janeway,    Pron,    Berntsard  Saiitii.   L'élévation  légère  de  pression 

accompagnant  la  station  verticale  sciait  due  à  la  vaso-constriction 

splanchnique,  qui  se  produirait  alors  pour  obvier  à  1  anémie  céré- 
brale résultant  de  l'accumulation  du  sang  dans  les  parties  déclives. 

pendant  Sewal,  sur  près  de  70  sujets,  a  noté  dans  plus  de 
la  moitié  des  ras  surtout  chez  des  nerveux:  à  paroi  abdominale 
faible  ou  des  cardiaques  décompensés  un  abaissement  de  quelques 
millimètres  dans  la  situation  assise.  De  même.  PoTAlN,  tÏENSEN, 
1\\i;;.i  nsti  in  admettent  plutôt  une  élévation  minime  de  la  pression 
dans  le  décubitus  horizontal,  à  moins  que  l'effort  et  le  mouvement 
occasionnés  par  ces  changements  de  position  ne  viennent  contre- 
balancer ou  annuler  ces  variations  (Potain  . 

IDe  ces  discordances  menus,  on  peut  conclure,  semble-t-il,  que 
l'influence  des  changements  de  situation  du  corps  sur  la  pression 
artérielle,  si  l'on  a  soin  de  pratiquer  toujours  les  mensurations  à  la 
hauteur  du  cœur  afin  d'éliminer  toute  perturbation  due  à  la  pesan- 
t  •ur,  est  bien  minime.  Dans  la  pratique,  elles  ont  d'autant  moins 
d'importance  que  1  on  est  presque  toujours  amené  à  prendre  la  pres- 

>n  chez  un  individu  donné  dans  la  même  position  :  au  lit  et  en 
situation  étendue,  à  l'hôpital  :  assis  et  1  avant-bras  sur  une  table,  au 
cabinet.  En  tout  cas,  les  différences  ne  sont  pas  telles  que  Ion  soit 
autorisé  à  substituer  une  règle  lixe  aux.  commodités  du  moment. 

1 .!"  Conditions  extérieures.  —  L'appréciation  de  l'ell'el  de 
la  température  ambianîe  sur  la  tension  artérielle  peut  conduire  à 
quelques  résultats  contradictoires.  A  côté  de  l'action  directe  sur  les 
ipillaires,  il  faut  tenir  compte  des  modifications  vaso- 
motrices  réflexes,  des  variations  concomitantes  des  rythmes  respira- 
toire et  circulatoire;  et  surtout  du  degré,  de  la  brusquerie  ou  de  la 
lenteur  d'action,   de  La  durée  des  variations  thermiques.  11  semble 

ndant  que  l'on  puisse,  dans  les  grandes  lignes,  s'en  tenir  à 
l'affirmation  de  Potaid  :  s  Une  élévation  liés  notable  de  la  tempé- 
rature   extérieure   entraine    habituellement  un   abaissement    de    la 

-ion  dans  les  artères,  en  même  temps  qu'une  amplificati  >n  très 
grande  des  pulsations  ».  Inversement,  L'exposition  au  froid  a  de  la 
tendance  à  faire  monter  la  pression;   le  fait  a  même  été  vérifié  au 
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cours  d'affections  fébriles  diverses  (tuberculose,  pneumonie)  chez 
des  enfants.  L'action  des  bains,  qui  touche  de  si  près  à  celle  de  la 
température,  sera  envisagée  avec  les  détails  qu'elle  comporte, 
plus  loin,  à  propos  des  modifications  thérapeutiques  de  la  tension 
artérielle. 

On  ne  peut  songer  à  étudier  l'influence  des  variations  de  la  pres- 
sion atmosphérique  sur  la  tension  artérielle,  à  la  suite  d'ascensions 
pénibles  mettant  en  jeu  toutes  sortes  de  facteurs.  —  C'est  en 
suivant  les  modifications  de  cette  tension  en  cloche  pneumatique 
que  l'on  risque  le  moins  de  s'égarer.  Et  cependant,  comme  on  va  le 
voir,  les  expériences  sont  loin  d'avoir  donné  des  résultats  absolu- 
ment concordants.  Lors  d'abaissements  de  la  pression,  Lazaris  et 
Schirmunski  (1884)  auraient  constaté  une  chute  tensionnelle  de  25  à 
35  millimètres  Hg,  pour  une  baisse  pneumatique  allant  de  760  milli- 
mètres à  38o  millimètres  Hg,  c'est-à-dire  d'une  demi-atmosphère  ; 
alors  que  Staeiilin  (1909)  conclut  que  la  pression  sanguine  maxima 
ouminima,  pas  plus  que  l'amplitude  du  pouls,  ne  sont  sensiblement 
modifiées  par  la  raréfaction  de  l'air  (la  pression  était  abaissée  en 
une  heure  jusqu'à  42°  millimètres  Hg,  c'est-à-dire  à  une  pression 
inférieure  à  celle  existant  sur  le  Mont-Blanc).  De  même,  l'élévation 
de  la  pression  atmosphérique  ne  déterminerait  que  des  variations 
assez  minimes  de  la  tension  artérielle.  Potain  avait  plutôt  constaté 
une  baisse  de  la  pression  (environ  2  centimètres  Hg)  pour  une 
élévation  de  pression  de  28  millimètres  Hg,  alors  que  Crile,  en 
iqo3,  estimait  au  contraire  que  l'air  comprimé  avait  tendance  à 
élever  légèrement  la  pression  chez  les  animaux,  même  après  sec- 
tion de  la  moelle.  Plus  récemment,  Javal  a  mesuré  comparative- 
ment à  l'air  libre  et  dans  l'air  comprimé,  à  l'aide  de  l'oscillomètre 
de  Pachon,  la  tension  artérielle  des  ouvriers  travaillant  en  caissons. 
Dans  ses  expériences,  la  surpression  était  en  moyenne  d'une 
atmosphère  et,  17  fois  sur  20,  il  put  noter  une  augmentation  de  la 
tension  maxima  ;  les  différences  étaient  du  reste  très  minimes, 
10  à  20  millimètres  Hg  en  général.  —  Les  recherches  faites  au 
cours  à' ascensions  passives  en  ascenseur,  en  funiculaire,  en  ballon, 
en  aéroplane,  montrent  assez,  par  la  diversité  des  résultats,  que  le 
facteur  barométrique  est  loin  d'être  seul  enjeu.  A  la  suite  d'ascen- 
sions en  ballon  à  une  hauteur  de  3oo  mètres  ou  simplement  à  la 
tour  Eiffel,   Potain    note   une   élévation  de   pression   de   2    centi- 
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mètres  Ng,  en  moyenne,  et  arrive  à  la  conclusion  «  qu'un  change- 
ment rapide  de  la  pression  atmosphérique  amène  un  changement 
de  sens  inverse  île  la  pression  artérielle  dans  des  proportions 
telles  que,  d'ordinaire,  pour  un  abaissement  ou  une  élévation 
barométrique  de  10  millimètres  Hg,  il  se  fait  un  changement  de 
pression  artérielle  en  sens  inverse  de  7  millimètres  Hg  (tout  au 
moins  lorsque  la  dénivellation  ne  varie  que  de  3  à  4oo  mètres)  ».  A 
la  suite  d'expériences  en  funiculaire  de  haute  altitude,  GuiLLEMARD 
et  Régnier  arrivent  au  contraire  à  cette  conclusion  qu'aucun  chan- 
gement de  pression  n'est  à  craindre,  même  du  fait  de  la  décom- 
pression résultant  d'une  ascension  à  4oo°-  En  aéroplane,  à  une 
altitude  modérée  de  3  à  5oo  mètres,  Fkrrv,  Gemki.i.i  ont  noté, 
chez  des  passagers,  une  diminution  de  la  maxima  et  de  la  minima; 
au-dessus,  d'après  Fkrky,  la  maxima  augmenterait  lentement  et 
progressivement  pour  devenir  égale  ou  un  peu  supérieure  au  taux 
primitif.  Il  est  à  peine  besoin  d'insister  sur  les  difficultés  techniques 
que  peuvent  présenter  de  telles  mensurations!  —  Quant  aux 
modifications  de  la  pression  notées  chez  des  pilotes  aviateurs,  sur- 
tout au  moment  de  l'atterrissage,  on  comprend  que  la  fatigue 
physique,  un  certain  degré  d  épuisement  nerveux  doivent  inter- 
venir pour  une  large  part,. à  côté  de  l'accroissement  barométrique 
rapide.  Au  retour  d'un  vol  plané  de  plus  de  2.000  mètres  d'altitude, 
CROUZON  a  noté  une  légère  élévation  de  la  pression  artérielle.  Ferry 
signale  diverses  modifications  au  moment  du  vol  et  insiste  surtout, 
après  le  vol  et  au  moment  de  l'atterrissage,  sur  une  hypotension 
artérielle  maxima  coïncidant  avec  une  élévation  de  la  tension 
minima,  modifications  d'autant  plus  accusées  que  l'ascension  a  été 
plus  élevée  et  la  descente  plus  rapide.  Cette  hypotension  artérielle, 
avec  réduction  de  la  pression  variable,  serait  capable  de  persister 
un  certain  temps  et,  par  l'anémie  cérébrale  qu'elle  entraîne,  d'ex- 
pliquer certaines  manifestations  du  «  mal  des  aviateurs  »  (somno- 
lence, défaillances,  vertiges,  etc.).  JosuÉ  admet  de  même  que 
la  pratique  de  l'aviation  détermine  un  abaissement  de  la  pression 
artérielle  maxima,  sans  modification  de  la  minima  :  hypotension 
qui  aurait  du  reste  de  la  tendance  à  disparaître  chez  un  pilote 
aguerri,  quitte  à  reparaître  au  moment  des  périodes  de  surme- 
nage. Cette  hypotension  de  début  ou  de  surmenage  consti- 
tuerait un  élément  important  du  syndrome,  décrit  par  cet  auteur, 
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d'  «  asthénie  des  aviateurs  »  et  considéré  par  lui  comme  la  consé- 
quence d'une  insuffisance  surrénale.  Ajoutons  enfin  qu  Etii.nne  et 
Lamy  ont  noté,  chez  les  aviateurs,  un  certain  degré  d'hypertrophie 
cardiaque,  sorte  d'effort  d'adaptation  nécessité  par  «  les  modifi- 
cations de  tension  maxima  et  minima  pendant  le  vol,  alternati- 
vement hyper  ou  hypotensives,  se  maintenant  ou  s  accentuant 
pendant  un  temps  notable  après  l'atterrissage  ».  Il  est  naturelle- 
ment impossible  de  faire  la  part,  dans  toutes  ces  modifications 
tensionnelles  ou  cardio-vasculaires.  de  la  raréfaction  de  l'air  clans 
les  milieux  traversés  ou  des  circonstances  diverses  (tension  ner- 
veuse, efforts  physiques,  émotions,  etc.)  intervenant  pendant  le 
vol.  Il  semble  prudent  de  considérer  l'hypotension  artérielle  de  l'a 
période  d'apprentissage  ou  d'efforts  intensifs  des  aviateurs,  plutôt 
comme  une  réaction  banale  de  surmenage,  que  comme  la  consé- 
quence directe  d'un  sport  s'exeiyant  en  milieu  raréfié. 

L'action  des  différents  climats  est  encore  plus  difficile  à  analyser 
à  cause  de  la  multitude  des  facteurs  qui  entrent  en  jeu.  Il  semble, 
d'après  Mus&RAVE  et  SlSON,  qu'une  certaine  hypotension  soit  plutôt 
la  règle  chez  les  sujets  habitant  sous  les  tropiques;  même  constata- 
tion a  été  faite  par  Chamberlain,  aux  Philippines,  au  moins  pendant 
la  saison  la  plus  chaude  de  Tannée.  Après  un  séjour  prolonge  à 
une  altitude  moyenne  ou  élevée,  plusieurs  auteurs  [Schneider  et 
LIedbom,  Staubli,  Siebelt)  ont  constaté  une  légère  baisse  de  la  pres- 
sion, mais  il  s'agissait  le  plus  souvent  de  sujets  hypertendus  ;  et  le 
repos,  l'amélioration  de  l'état  général  suffisaient  peut-être  à 
expliquer  ces  modifications.  On  comprend  aussi  que,  dans  une 
station  d'altitude  élevée,  l'exercice  puisse  provoquer  des  modifica- 
tions excessives  de  la  pression  artérielle  (élévation  plus  forte, 
retour  plus  lent  k  l'état  normal)  au  moins  chez  les  sujets  non  accli- 
matés [Schneider,  Gheley  et  Sisco). 


De  tout  ce  qui  précède  et  du  grand  nombre  des  facteurs  capables 
d'influencer,  dans  un  sens  ou  dans  l'autre,  la  pression  artérielle,  on 
pourrait  conclure  que  la  tâche  du  médecin  désireux  de  suivre  les 
variations  de  cette  tension  est  bien  ardue  et  repose  sur  des  assises 
particulièrement  mouvantes. 
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La  réalité  est  tout  autre.  Si  l'on  prend  soin  d'user  d'une  bonne 
méthode  sphygmomanométrique,  afin  de  réduire  au  minimum  les 
causes  d'erreur,  si  l'on  s'astreint  à  attendre  el  à  noter  chaque  fois 
le  chiffre  de  tension  résiduelle,  el  si  l'on  tient  compte  plutôt  de 
smble  des  mensurations,  qui  amont  été  laites  pendant  un  laps 
de  temps  déterminé,  que  de  telle  ou  telle  variation  accidentelle, 
c'est  l'impression  d'une  assez  grande  fixité  qui  se  dégage  des  études 
sphvgmomanométriques.  Il  n'est  pas  tare,  à  5  ou  G  mois,  à  un  an 
de  distance,  de  retrouver  chez  tel  malade  exactement  les  menu  s 
chiffres  de  tension  systolique  ou  diastolique  que  ceux  notés  pré- 
cédemment. Cela  tient  à  ce  crue  l'on  est  conduit,  par  la  force  nu  ne 
hoses,  à  prendre  ordinairement  la  tension  chez  les  sujets  dans 
onditions  à  peu  pies  équivalentes,  à  ce  que  ces  variations  d'ori- 
gine accidentelle  sont  très  minimes,  à  cette  circonstance  enfin  que.  si 
■  dles  s'additionnent  parfois,  elles  peuvent  tout  aussi  bien  s'annuler. 
La  marge  d'erreur  ne  dépasse  pas  ce  que  l'on  observe  dans  les 
autres  méthodes  utilisées  en  clinique.  Les  ilucluations  du  pouls, 
sous  l'influence  de  ces  divers  facteurs  physiologiques,  sont  autre- 
ment étendues:  qui  songerait  cependant  à  contester  l'importance  de 
la  numération  des  pulsations  dans  l'appréciation  des  divers  états 
circulatoires?  La  température,  elle  aussi,  est  influencée  sans  parler 
des  variations  nycthémérales)  parles  repas,  la  fatigue  physique,  tt 
pourtant  il  n'y  a  pas  en  clinique  de  guide  plus  sur.  Comme  nous 
l'avons  dit.  il  faut  se  défier  des  conclusions  spécieuses,  des  interpré- 
tations trop  subtiles  :  ne  pas  vouloir  faire  de  la  sphygmomanométrie 
au  millimètre  ;  encore  moins,  et  presque  inconsciemment,  exalterou 
négliger  l'importance  de  minimes  variations  suivant  qu'elles  cadrent 
ou  ne  cadrent  pas  avec  le  résultat  attendu  et  les  idées  préconçues. 
Aux  variations  à  longue  portée,  il  faut  imposer  le  contrôle  du  temps. 
el  soumettre  à  L'épreuve  d'examens  répétés  les  modifications  episo- 
diqu< 
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SECTION  II 

MODIFICATIONS    PATHOLOGIQUES 
DE   LA    TENSION   ARTÉRIELLE 


Ce  chapitre  forme  la  partie  de  beaucoup  la  plus  importante  des 
modifications  de  la  tension  artérielle.  Il  embrasse  1  ensemble  de 
toutes  les  variations  de  l'équilibre  circulatoire  pouvant  apparaitre. 
comme  manifestation  initiale  ou  secondaire,  au  cours  des  diverses 
affections.  C'est  vraiment  la  «  Pathologie  de  la  circulation  »  dont 
il  s'agit  de  suivre  le  fil  sous  lécheveau  compliqué  des  réactions 
morbides. 

Un  programme  aussi  vaste  ne  peut  qu'être  esquissé  dans  l'état 
actuel  de  nos  connaissances,  et  il  faudra  encore  bien  des  recher- 
ches pour  en  permettre  la  réalisation  complète.  Déjà,  cependant,  il 
nous  semble  que  l'on  peut  faire  mieux  qu'un  sec  inventaire  des  modi- 
fications de  la  tension  au  cours  des  maladies.  Des  observations 
particulières,  se  dégagent  certaines  lois  générales,  certains  ensem- 
bles, capables  de  servir  de  guide  au  médecin  dans  ses  études 
sphygmomanométriques. 

Nous  mettrons  tout  d'abord  en  relief,  dans  une  sorte  d'étude 
synthétique,  les  faits  les  plus  généraux:  c'est  ensuite  avec  plus  de 
fruit  qu'il  nous  sera  possible  d'aborder  Yctude  anahjti<jue  des  varia- 
tions de  la  tension  dans  les  diverses  affections,  en  insistant  sur  les 
particularités  que  nous  n'aurons  pu  signaler  dans  la  première  partie. 
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PREMIÈRE  PARTIE 
ÉTUDE  SYNTHÉTIQUE 


L'étude  d'ensemble  des  modifications  pathologiques  de  la  tension 
artérielle  comprend  au  moins  trois  parties,  d'importance  du  reste 
très  inégale.  —  La  première,  qui  réunit  à  elle  seule  la  presque 
totalité  des  faits  connus,  a  trait  aux  modifications  générales  de  la 
tension,  telles  qu'on  les  trouve  réalisées,  au  sortir  du  cœur  en 
quelque  sorte,  dans  le  réservoir  aortique  et  les  gros  troncs  artériels 
de  la  base;  ce  sont  elles  qui  dominent  de  haut  tout  le  régime  circu- 
latoire, et  leur  étude  nous  retiendra  longtemps.  —  Mais  cette  ten- 
sion intra- aortique  peut  ne  pas  se  propager  uniformément  dans 
tout  le  territoire  vasculaire,  dont  les  divers  départements  conser- 
vent une  certaine  autonomie  vaso-motrice  ;  il  faudra  donc  compter 
avec  certaines  variations  régionales  de  la  tension,  plus  faciles  a 
soupçonner  qu'à  démontrer  dans  la  profondeur  du  domaine  viscéral, 
mais  dont  l'étude  a  pu  être  tentée  au  niveau  des  segments  des  diffé- 
rents membres.  —  Enfin,  dans  un  territoire  vasculaire  donné,  on 
peut  supposer  que  la  dégradation  locale  de  la  pression,  du  centre  à 
la  périphérie,  est  capable  de  varier  suivant  certaines  conditions  ; 
nous  en  dirons  quelques  mots. 

CHAPITRE  PREMIER 
MODIFICATIONS  GÉNÉRALES   DE  LA  TENSION  ARTÉRIELLE 

C'est  dans  l'aorte,  et  même  dans  l'aorte  ascendante  directement, 
qu'il  faudrait  théoriquement  plonger  le  manomètre  pour  se  rendre 
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un  compte  exact  des  modifications  générales  de  la  tension  arté- 
rielle :  les  chiffres  seraient  alors  obtenus  à  la  source,  avant  toute 
dégradation  et  en  dehors  de  toute  réaction  des  circulations  locales. 
Pratiquement,  ['numérale  est  l'artère  la  plus  proche  du  cœur  sur 
laquelle  on  puisse  faire  porter  l'exploration  sphygmomanométrique  ; 
cette  proximité,  nous  l'avons  vu,  est  même  une  des  raisons  de  la 
supériorité  des  appareils  à  compression  brachiale,  sur  les  appareils 
s'appliquant  sur  la  radiale  ou  les  artères  digitales. 

Une  question  préjudicielle  ne  s'en  pose  pas  moins,  qui  est  de 
savoir  si  l'on  est  vraiment  en  droit  de  conclure  de  la  pression  humé- 
raie  à  la  pression  intra-aortique  et  si  la  prétention  de  pouvoir  juger, 
d'aussi  loin,  des  modifications  générales  de  la  tension  est  justifiée. 
Les  constatations  des  physiologistes  sont,  à  ce  point  de  vue,  très 
rassurantes.  C'est  un  fait  universellement  établi,  depuis  Poisecille, 
que  la  tension,  dans  les  artères  de  diamètre  moyen,  ne  diminue 
que  très  lentement  avec  l'éloignement  du  cœur.  Volkmànn, 
prenant,  en  même  temps,  la  tension  dans  la  carotide  et  dans  la 
crurale,  ne  trouve  qu'une  différence  d'un  demi-centimètre.  De 
même  Dawson  (1900  .  faisant  des  mensurations  dans  le  tronc  inno- 
mmé et  dans  l'humérale  droite,  trouve  160  millimètres  11g  dans  le 
premier  vaisseau,  i»6  dans  le  second.  C'est  dire  que  la  dénivella- 
tion doit  être  bien  minime  entre  la  pression  intra-aortique  et  celle 
enregistrée  au  niveau  de  l'humérale. 

Mais  il  n'y  a  pas  que  le  facteur  «  éloignement  »  à  considérer.  Si 
l'humérale  peut  théoriquement  être  envisagée  comme  un  piézbmètre 
plongeant  dans  l'aorte  et  en  traduisant  fidèlement  la  pression,  il 
faut  compter  aussi  avec  l'interposition,  entre  le  segment  humerai 
exploré  et  l'aorte,  d'une  assez  longue  crosse  artérielle  (figurée 
par  le  tronc  brachio-céphalique,  la  sous-olavière,  1  axillaire.  la  partie 
supérieure  de  l'humérale  )  dont  le  diamètre,  la  résistance  à  la  disten- 
sion, 1  élasticité  peuvent  varier  singulièrement  suivant  les  indi- 
vidus. N'y  aurait-il  pas  là  une  nouvelle  cause  d'erreur,  et  d'autant 
plus  inquiétante  que  les  perturbations  introduites  de  ce  fait  dans 
1  appréciation  de  la  tension  intra-aortique  ne  représenteraient  pas 
une  valeur  fixe,  mais  seraient  capables  de  varier  notablement  sui- 
vant l'état  du  système  artériel  ? 

Là  encore,  peu  de  craintes  à  avoir  :  au  moins  si  l'on  met  hors  de 
cause   les  rétrécissements  artériels,  sur  lesquels  nous  reviendrons 
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plus  loin,  et  qui  constituent  un  accident  pathologique  nettement 
défini  et,  somme  toute,  assez  rare.  Récemment  encore,  Macwilliam, 
Kesson  et  Melvin  l  ont  démontré  jusqu'à  l'évidence  que,  avec  une 
tension  aortique  donnée,  l'indication  de  pression  fournie  par 
1  exploration  de  l'humérale  ne  variait  en  aucune  façon  suivant  la 
qualité  du  vaisseau  qui  réunit  l'humérale  à  l'aorte.  Ces  auteurs  ont 
fait  des  expériences  aussi  nombreuses  que  concluantes,  en  inter- 
posant entre  un  système  générateur  de  pression  intermittente  et 
l'appareil  explorateur  plusieurs  tubes  de  3o  centimètres  de  lon- 
gueur, constitués  soit  par  une  carotide  de  mouton  contractée  ou 
relâchée,  soit  par  un  tube  de  verre  de  diamètre  égal  à  celui  de  la 
carotide  relâchée.  La  substitution  de  l'un  de  ces  tubes  à  F  autre 
ne  troublait  en  rien  la  transmission  de  l'onde  systolique,  qui  se  faisait 
aussi  intégralement  dans  les  trois  cas.  Il  faut  conclure  de  ceci  que  le 
tube  artériel  normal  conduit  si  bien  l'onde  de  pression,  que  l'accrois- 
sement de  rigidité  de  ses  parois  se  trouve  impuissant  à  améliorer 
beaucoup  cette  transmission.  Peu  importe  donc  que  la  sous-clavière 
et  l'axillaire  soient  ou  non  athéromateuses  ;  le  piézomètre  artériel 
qui  plonge  dans  l'aorte  est,  dans  les  deux  cas,  un  indicateur  aussi  sûr"2. 

Maintenant  que  nous  sommes  certains  de  ne  pas  construire  sur 
des  bases  mouvantes,  il  nous  est  loisible  d'aborder  l'étude  des  modi- 
fications générales  de  la  tension  artérielle.  Pour  être  claire,  cette 
étude  devra  comprendre  deux  parties.  —  Nous  décrirons  d'abord 
ce  que  l'on  pourrait  appeler  les  Ij/pes  circulatoires;  c'est-à-dire  les 
ctnts  circulatoires,  considérés  en  quelque  sorte  en  eux-mêmes,  au 
moment  de  l'exploration,  à  un  point  de  vue  presque  purement  phy- 
sique, et  tels  qu'ils  peuvent  être  définis  par  une  simple  formule 
sphygmomanométrique.  —  Il  nous  sera  plus  facile,   à  la  suite,  de 


1  Macwilliam,  Kesson  etMELVix,  la  Conduction  de  l'onde  pulsatile  et  son  im- 
portance dans  la  mensuration  de  la  pression  artérielle  (  Heart,  1913,  IV,  p.  39^). 

1  Ceci  ne  veut  pas  dire  que  les  qualités  d'élasticité  ou  de  rigidité  du 
système  artériel  n'aient  aucune  influence  sur  la  pression  sanguine.  Il  est 
évident,  au  contraire,  que  la  pression  intra-aortique  elle-même  variera  beau- 
coup, suivant  que  l'élasticité  artérielle,  locale  ou  générale,  permettra  une 
distension  plus  facile  du  vaisseau  ou  un  écoulement  plus  rapide  du  sang  à  la 
périphérie.  Mais,  celte  pression  aortique  ayant  une  valeur  donnée,  son  explo- 
ration par  l'intermédiaire  d'un  tube  élastique  ou  non  n'a  pas  d'importance 
appréciable,  ce  tube  représentant  une  trop  petite  partie  du  système  artériel. 
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tracer  l'histoire  des  diverses  réactions  tension/ieUes,  en  signalant 
alors  le  passage  d'un  type  circulatoire  à  l'autre  et  en  insistant 
surtout  sur  l'évolution  de  ces  variations  de  la  pression. 


Article  Piœsjiei'. 
TYPES  CIRCULATOIRES 


Il  mporte  de  ne  pas  se  méprendre  sur  la  signification  à  attacher 
aux  estimations  sphygmomanométriques. 

La  circulation  est  chose  compliquée  et  on  ne  connaît  pas  la  circu- 
lation parce  que  l'on  connaît  la  valeur  exacte  de  la  tension  artérielle. 
A  côté  des  gros  troncs  artériels  dans  lesquels  on  la  mesure,  il  y  a 
les  artérioles,  les  capillaires,  les  veines.  Dans  ces  gros  canaux  eux- 
mêmes,  il  n'y  a  pas  que  la  tension  qui  importe,  mais  encore  la 
vitesse  de  la  circulation,  l'importance  du  débit.  La  pression  arté- 
rielle peut  être  normale  et  la  circulation  très  défectueuse  si.  par 
exemple,  dans  des  artères  sclérosées,  une  faible  ondée  ventriculaire 
coïncide  avec  un  débit  périphérique  réduit  ;  par  contre,  avec  une 
hypertension  artérielle  élevée,  l'état  circulatoire  peut  rester  vérita- 
blement excellent,  au  moins  fort  longtemps. 

Ce  qu  indique  la  mesure  de  la  tension  dans  l 'numérale,  et  de  ce 
fait  dans  l'éventail  artériel  qui  s'échappe  du  cœur,  c'est  uniquement 
la  pression  qui  règne  dans  le  réservoir  élastique  d'où  s'écoule  le 
sang;  c'est  la  hauteur  de  chute  du  torrent  circulatoire.  La  donnée 
fournie  est  de  tout  point  analogue  à  celle  que  procurerait  une  lec- 
ture manométrique  dans  l'ampoule  intermédiaire  d'une  soufflerie 
de  Uichardson,  ou  encore  dans  le  réservoir  à  air  d'une  pompe  à 
incendie.  On  comprend  que,  dans  ce  dernier  cas  notamment,  pour 
être  fixé  sur  le  rendement  de  l'appareil,  il  faudrait  joindre  aux 
constantes  manométriques  d'autres  évaluations,  concernant  la 
capacité  d'aspiration,  la  vitesse  du  liquide  dans  les  tubes,  le  débit 
au  bout  de  la  lance. 

Dans  l'impossibilité  où  nous  sommes,  chez  l'homme,  de  mesurer 
la  vitesse  de  la  circulation  et  de  jauger    le   débit  ventriculaire.  il 
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faut  bien  cependant  nous  contenter  de  ces  données  manométriques. 
Nous  allons  voir  que,  malgré  leur  imperfection,  elles  seront  capa- 
bles de  nous  conduire  à  une  différenciation  intéressante  des  types 
circulatoires.  Mais,  sur  lequel  des  chiffres  de  tension,  fournis 
par  la  sphygmomanométrie,  devrons-nous  asseoircette  différen- 
ciation? 

a.  Tension  systolique.  — «  Pendant  longtemps,  la  tension  systo- 
lique  a  servi  de  base  unique  aux  estimations  sphygmomanométri- 
ques  ;  la  plupart  des  appareils  ne  pouvant' fournir  que  cette  valeur 
maxima  (appareils  de  Potain,  Riva-Rocci,  Gaertner).  C'est  sur  cette 
seule  estimation  que  reposait  la  distinction  des  malades  en  hypo- 
tendus et  hypertendus.  Une  telle  façon  de  procéder  constituait  déjà 
un  progrès  capital  dans  l'examen  clinique;  et,  à  l'heure  actuelle, 
un  médecin  qui  ne  disposerait  que  de  ce  moyen  d'investigation 
pourrait  encore  en  tirer  grand  profit  à  la  condition  d'être  prévenu 
de  la  possibilité  de  certaines  interprétations  défectueuses.  Mais,  si 
l'on  veut  serrer  de  près  l'étude  des  types  circulatoires,  ce  serait  une 
faute  grossière  que  de  se  priver  du  secours  apporté  par  l'évalua- 
tion du  taux  de  la  pression  diastolique  dans  la  compréhension 
exacte  des  phénomènes  de  la  circulation.  Nous  ne  pouvons  en  donner 
de  meilleur  exemple  que  celui  rapporté  en  1910  dans  la  première 
édition  de  cet  ouvrage.  «  Nous  avons  en  ce  moment  dans  notre  ser- 
vice,  écrivions-nous  alors,  trois  malades  à  peu  près  du  même  âge 
qui,  à  ne  considérer  que  leur  pression  systolique  oscillant  entre  i5o 
et  160  millimètres  Hg  (au  Riva-Rocci),  peuvent  être  classés  sous 
la  rubrique  uniforme  d'hypertendus  moyens.  Mais  quelle  différence 
entre  eux,  si  l'on  considère  le  chiffre  de  pression  diastolique!  Tan- 
dis que  chez  l'un  d'entre  eux,  atteint  de  néphrite  banale,  la  pression 
diastolique  marque  90  millimètres  Hg,  cette  pression  diastolique 
s'élève  à  i3o  millimètres  Hg  chez  un  autre,  souffrant  de  néphrite  sub- 
aiguë grave  avec  retentissement  précoce  et  marqué  sur  le  cœur  droit, 
et  s'abaisse  à  55  millimètres  Hg  chez  le  troisième,  soigné  pour  une 
insuffisance  aortique  d'origine  syphilitique,  délimitant  ainsi  des 
écarts  extrêmes,  entre  la  pression  maxima  et  la  pression  minima, 
de  3o  à  100  millimètres  Hg!  A  côté  de  ces  cas  typiques,  ajoutions- 
nous,  où  le  diagnostic  s'inscrit  en  quelque  sorte  sur  le  sphygmo- 
gramme  absolu  et  peut  se  lire  sur  la  simple  énumération  des  chiffres 
de  tension,  il  en  est  d'autres  très  nombreux  où  ces  écarts,  pour  être 
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moins  marqués,  n'en  donnent  pas  moins  des  notions  précieuses  sur 
l'état  de  vacuité  ou  de  réplétion  du  système  artériel  et  par  consé- 
quent sur  l'état  de  la  circulation  ».  Et,  de  fait,  il  suffit  de  jeter  les 
yeux  sur  la  figure  ci-dessous,  pour  se  rendre  compte  qu'une  même 
tension  systolique  peut  couvrir  des  états    circulatoires  singulière- 
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Fig.  g5. —  V.galilè  du  taui  de  la  tension  systolique  dans  des  états  circu- 
latoires très  différents.  —  Le  premier  sphygmogramme  a  trait  à  un 
homme  de  trente  ans,  atteint  de  néphrite  subaiguë  avec  insuffisance 
cardiaque  précoce;  le  second,  à  un  sujet  atteint  de  néphrite  chronique 
banale:  le  troisième,  à  un  malade  présentant  une  large  insuffisance 
aortique,  avec  hypertension  modérée. 


ment  différents  et  que,  à  elle  seule,  elle  est  impuissante  à  définir  un 
type  circulatoire. 

b.  Tension  moyenne.  —  Dès  qu'on  eut  trouvé  le  moyen  de  déli- 
miter le  taux  de  la  pression  minima,  de  nouveaux  horizons  s'ou- 
vrirent. On  ne  pouvait  songer  à  utiliser  uniquement  le  taux  de  la 
pression  variable,  mesuré  par  l'écart  entre  'la  pression  systolique 
et  la  pression  diastolique,  qui  eût  conduit  à  des  résultats  trop  in- 
certains. Mais,  du  moins,  pouvait-on  nourrir  l'ambition  de  connaître 
ce  que  les  physiologistes  appellent  la  pression  moyenne,  cette  pres- 

sion  movenne  étant  celle  qui  conditionne  réellement  la  vitesse  du 

-  "  .  .  .      '. 

courant  sanguin    continu   dans   les   capillaires  et   que  l'on   mesure 

dans  les  laboratoires  en    branchant   un   manomètre  compensateur 

sur  le   trajet  de   l'artère  explorée.  Son  évaluation   se  fait  aisément 

en  ajoutant  à  la  pression  minima  la  moitié  de  la  pression  variable, 
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ou  en  prenant  la  moitié    de   la  somme   des  tensions   maxima   et 


mimma  : 


r»        •                          mf       ,,      ,    PV         Mx  +  Mn 
Pression  moyenne  FM  =  Mn  -\ ou 


2  2 


Cette  valeur  n'est  plus  utilisée  actuellement  pour  deux  raisons 
excellentes.  —  Son  évaluation  exacte  est  loin  d'être  aussi  simple 
que  pourrait  le  faire  supposer  la  formule  inscrite  ci-dessus,  comme 
la  fait  remarquer  récemment  François-Franck. «  Tout  ce  qu'on  peut 
dire  actuellement,  écrit  cet  auteur,  c'est  que,  selon  les  données 
expérimentales  d'ERLANGER  et  Brush,  la  pression  moyenne  se  rap- 
procherait  beaucoup  plus  de  la  pression  minima  que  de  la  pression 
maxima  et  ne  correspondrait  jamais,  malgré  la  croyance  contraire 
assez  répandue,  à  la  moyenne  arithmétique  de  ces  deux  valeurs. 
Erlanger  et  Brush  adoptent,  comme  chiffre  le  plus  correct,  le  tiers 
inférieur  de  l'écart  entre  les  deux  pressions,  systolique  et  diasto- 
lique;  par  exemple,  avec  une  maxima  de  170  et  une  minima  de  1 10, 
la  pression  moyenne  serait  de  i3o  millimètres.  Au  point  de  vue 
pratique,  n'ayant  pas  mieux  à  indiquer,  on  peut  accepter  que  la 
moyenne  correspond  sensiblement  au  tiers  inférieur  de  l'écart  entre 
la  maxima  et  la  minima,  selon  la  conclusion  d'ERLANGER  et 
Brush  l.  »  —  Mais  l'objection  la  plus  grave  est  que,  si  la  pression 
moyenne  convenablement  calculée  est  capable  de  donner  certaines 
indications  sur  la  circulation  du  sang  dans  le  réseau  capillaire, 
1  adoption  de  cette  valeur  comme  base  de  classification  des  types 
circulatoires  n'en  conduirait  pas  moins  à  une  extrême  confusion,  en 
négligeant  systématiquement  toutes  les  caractéristiques  de  la  circu- 


I  «  Cette  évaluation  approximative,  ajoute  François-Franck,  doit  du  reste 
varier  notablement  d'après  mes  propres  recherches,  soit  sur  des  appareils 
schématiques,  soit  sur  les  animaux  avec  deux  manomètres  à  Hg  inscrivant 
simultanément  et  en  rapport  avec  le  même  vaisseau,  l'un  subissant  les  varia- 
tions de  la  pression  dans  leur  totalité,  l'autre  fonctionnant  en  compensateur. 
On  voit  varier  la  ligne  de  pression  médiane  par  rapport  à  celle  qui  relie  les 
bases  et  les  sommets  des  oscillations;  la  moyenne  se  rapproche  tantôt  de 
l'une,  tantôt  de  l'autre,  suivant  que  la  pression  s'élève  ou  s'abaisse,  suivant 
que  les  impulsions  sont  fréquentes  ou  lentes,  et  les  rapports  de  cette  ligne 
avec  les  deux  autres  subissent  un  retard  qui  n'est  pas  constant.  » 

II  est  à  remarquer  que  ces  expériences  ont  été  faites  avec  un  manomètre  à 
mercure  qui,  en  altérant  la  valeur  réelle  des  pressions  maxima  et  minima,  a  pu 
fausser,  dans  une  certaine  mesure,  les  résultats  obtenus. 
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lation  artérielle.   C'est  ainsi  que  l'on  rerrait,  comme  le  montre  le 
tableau  ci-dessous,  des  états  circulatoires  aussi  dillerentsque  possible, 
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p,ri>  96  — Eyalité  du  tau.r  de  Ut  «  tension  moyenne  »  dans  des  affections 
diverses.  —  Il  s'agit  de  malades  atteints  respectivement  d'insuffisance 
aortique.  d'hypertension  artérielle  bien  tolérée,  de  néphrite  grave 
avec  insuffisance  cardiaque. 

En  calculant  la  tension  moyenne,  non  plus  d'après  la  moitié,  mais  d'après 
le  tiers  de  la  pression  variable,  il  serait  aisé  de  montrer  la  même 
équivalence  de  la  pression  moyenne,  à  nomillimètres  Hg  par  exemple, 
dans  des  cas  radicalement  distincts.  Exemple  :  insuffisance  aortique 
large,  210/60;  hypertension  moyenne  avec  bradycardie  légère.  170  80: 
néphrite  et  insuffisance  cardiaque.  i3o'ioo. 


s'exprimer  cependant  par  un  même  chiffre  de  tension  moyenne, 
c.  Tension  diastolique.  —  Lorsque  de  nombreux  auteurs  (JosuÉ, 
Amblard,  Martinet.  Lian,  etc.)  et  nous-même  eurent  montré 
l'importance  de  la  détermination  de  la  pression  diastolique  dans 
l'appréciation  des  états  circulatoires,  il  se  produisit,  comme  toujours 
dans  l'histoire  des  doctrines  pathologiques,  une  réaction  exagérée 
en  faveur  de  cette  donnée  nouvelle.  Pachoï»,  qui  avait  eu  également 
le  mérite  d'attirer  l'attention  des  médecins  sur  l'importance  de  la 
pression  minima,  proposa,  en  1  <>  1 3,  de  faire  de  cette  tension  minima 
«  l'élément  basai  de  classification  des  états  artériels...,  l'étalon 
sphvgmomanométrique  qui  doit  servir  de  base  rationnelle  à  la 
fixation  des  états  d'hypo  et  d'hypertension  artérielles  >»  ;  la  pression 
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systolique  devant  seulement  <(  servir  d'élément  utile  certes,  mais 
second,  pour  établir  les  sous-groupes  des  états  d'hypo  ou  d'hyper- 
tension établis  initialement  sur  la  base  de  la  pression  minima  ». 
Les  arguments  mis  en  avant  par  cet  auteur,  pour  rabaisser  l'im- 
portance de  la  pression  systolique,  sont  loin  d'avoir  tous  la  même 
valeur.  —  Si  c  est  bien  la  pression  minima  qui  règle  l'effort  initial 
du  cœur  au  moment  du  début  de  l'évacuation  ventriculaire,  il  n'en 
est  pas  moins  vrai  que  l'effort  total  de  l'organe  est  tenu  de  se  mo- 
deler, pendant  toute  la  durée  de  la  contraction  ventriculaire,  sur  le 
taux  progressivement  croissant  de  la  pression  artérielle;  le  taux 
diastolique  de  la  pression  peut  bien  marquer  le  point  de  départ  de 
l'effort  cardiaque,  mais  c'est  le  taux  systolique  qui  seul  en  indique 
le  développement  et  la  limite.  —  La  pression  maxima  ne  représente, 
ajoute  cet  auteur,  qu'un  court  moment  de  la  pression  artérielle. 
C  est  exact,  mais  l'estimation  fournie  par  le  chiffre  de  la  pression 
minima.  tout  en  indiquant  le  taux  au-dessous  duquel  la  tension 
artérielle  ne  s'abaisse  jamais,  ne  correspond  en  réalité  qu'à  un 
moment  tout  aussi  fugitif  (le  fond  des  vallées,  dans  les  courbes  de 
pression  variable,  étant  à  peu  de  choses  près  aussi  aigu  que  peuvent 
l'être  les  sommets)  ;  et  gagne-t-on  beaucoup  plus  à  choisir, 
comme  base  d'appréciation,  une  valeur  minima  dont  on  ignore 
l'accroissement,  de  préférence  à  une  valeur  maxima  dont  la 
décroissance  est  inconnue?  —  Il  est  exact  aussi  que  la  tension  systo- 
lique est  plus  variable  que  la  tension  diastolique,  ce  qu  explique 
en  partie  son  taux  plus  élevé.  Il  faut  convenir  toutefois  que,  chez 
les  sujets  en  état  d'équilibre  circulatoire,  ces  variations  sont  assez 
réduites  si  l'on  substitue  la  méthode  de  Riva-Rocci  à  la  méthode 
oscillatoire  dans  son  appréciation  et  si  l'on  a  soin  d  attendre  le 
chiffre  résiduel.  Pour  ce  qui  est  de  ces  véritables  effondrements 
de  la  tension  systolique,  que  l'on  constate  parfois  au  cours  de 
certaines  insuffisances  cardiaques,  leur  valeur  séméiologique  est 
telle  que  l'on  aurait  mauvaise  grâce  à  refuser  à  ces  déficiences  de  la 
pression  maxima  une  importance  égale  à  celle  de  la  fixité  relative  de 
la  tension  minima,  dans  l'appréciation  générale  de  l'état  de  la  cir- 
culation. —  Quanta  prétendre  «  qu'une  pression  maxima  élevée  ne 
traduit  pas  nécessairement  une  hypertension  réelle  pathologique 
et  peut  être,  chez  un  individu  normal,  seulement  l'expression 
simple  de  systoles  vigoureuses  d'un  coeur  énergique  ou  peu  ménager 
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«le  son  travail  »,  on  ne  voit  qu'assez  difficilement  à  quoi  cela  peut 
répondre,  si  l'on  admet  bien  entendu  que  cette  élévation  de  la  ten- 
sion systolique  est  réelle  et  n'est  pas  simplement  due  à  une 
technique  défectueuse. 

Il  est  si  peu  vrai  que  le  chiffre  de  pression  minima  soit  en  droit 
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Fig.  97.  —  Egilité  du  taux  de  la  tension  diastoli(jiie  au  cours  (fêtais 
circulatoires  très  différents.  —  Le  premier  tracé  a  trait  à  un  homme 
atteint  d'aortile  syphilitique  avec  insuffisance  aortique  et  néphrite 
hypertensive  concomitante  :  le  second,  à  un  sujet  présentant  une 
hypertension  artérielle  solitaire,  sans  albuminurie,  avec  tolérance 
parfaite:  le  troisième,  à  un  malade  atteint  de  néphrite  subaiguë  avec 
insuffisance  cardiaque  très  grave. 


de  s'imposer  «  comme  la  base  îles  données  et  des  classifications 
sphygmomanométriques  »  que  l'on  peut  faire  à  cette  conception 
exactement  les  mêmes  critiques  que  celles  adressées  par  Pa<  hoh  à 
1  insuffisance  de  la  sphygmomanométrie  systolique  exclusive. 
I  îi  même  chiffre  de  pression  maxima  (c'est  l'expérience  banale 
quotidienne),  écrit-il,  se  rencontre  dans  des  états  cardio-vasculaires 
I.    Gai  i  vvaiii'In.  18 
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très  différents.  »  Or,  il  en  est  de  même  pour  la  pression  minima. 
Deux  exemples,  comme  nous  l'écrivions  en  iyi4>  suffiront  à  le 
démontrer.  Voici  trois  malades  qui  ont  une  tension  diastolique 
de  70  millimètres  Hg  :  or,  le  premier  est  un  individu  normal  (120/-0), 
cet  autre  présente  une  volumineuse  insuffisance  aortique  avec 
légère  néphrite  concomitante  (180/70),  le  troisième  enfin  se  trouve 
être  simplement  un  hypertendu  latent  et  modéré  avec  bradycardie 
à  52  (160/70).  Trois  autres  malades  présentent  une  tension  diasto- 
lique de  120  millimètres  Hg,  mais  il  s'agit  dans  le  premier  cas  d'une 
insuffisance  aortique  syphilitique  avec  forte  hypertension  (270/120). 
dans  le  second  cas,  d'un  hypertendu  latent  (220/120)  qui  a  peut- 
être  devant  lui  plusieurs  années  de  tolérance  parfaite,  tandis  que  le 
troisième  malade,  atteint  de  néphrite  subaiguë  grave  avec  fléchisse- 
ment cardiaque  (i5o/i2o),  est  condamné  à  mourir  avant  quelques 
semaines  (fig.  97).  Est-il  besoin  d'insister  davantage  pour  montrer 
que,  même  en  face  de  la  pression  minima,  la  tension  maxima  conserve 
tous  ses  droits  ]? 

d.  Les  deux  tensions.  —  Toutes  ces  considérations  montrent 
combien  il  est  oiseux  d'opposer  les  deux  valeurs  de  la  tension 
artérielle,  maxima  et  minima,  l'une  à  l'autre;  comme  d'exalter  l'une 
aux  dépens  de  l'autre.  En  réalité,  ce  n'est  ni  sous  l'influence  de 
la  tension  svstolique,  ni  sous  celle  de  la  tension  diastolique  que 
le  sang  circule  dans  les  artères,  mais  sous  l'effet  d'une  tension  sans 
cesse  variable  et  intermédiaire  à  elles  deux.  Il  faut  donc  revenir  à 


1  Le  dénigrement  de  la  tension  systolique  a  été  poussé  plus  loin  encore 
par  Vkrut,  en  iyi5.  «  En  réalité,  écrit-il,  il  ne  saurait  y  avoir  qu'une  seule 
tension  artérielle  moyenne  constante,  avec  des  oscillations  systolo-diaslo- 
liques  négligeables  el  situées  au  niveau  de  Mn...  11  y  a  bien  un  écart  réel  entre 
la  tension  systolique  et  la  tension  diastolique,  mais  cet  écart  est  très  faible 
et  ne  dépasse  guère  normalement  1  centimètre  Ilg.  »  Pour  lui,  la  tension 
systolique  n'existerait  jamais  dans  les  vaisseaux;  c'est  un  produit  artificiel  de 
la  compression  artérielle,  cette  compression  «  introduisant  dans  le  système 
artériel  une  résistance  telle  qu'il  n'en  existe  jamais  dans  la  réalité  de  la 
dynamique  circulatoire,  puisqu'elle  n'aboutit  à  rien  moins  qu'à  supprimer  le 
cours  du  sang  dans  le  vaisseau  exploré  ».  Des  idées  analogues  ont  été  sou- 
tenues par  F.  Lévy  (1919),  sans  que  l'on  puisse  bien  comprendre  comment  ces- 
auteurs  ont  été  conduits  à  une  semblable  conception  par  la  considération  du 
tracé  reproduit  figure  56;  le  degré  d'amplitude  des  oscillations  de  la  colonne 
mercurielle  pouvant  dépendre  de  multiples  facteurs,  et  notamment  de  la  capa- 
cité du  réservoir  aérien  interposé  entre  la  paroi  artérielle  et  le  manomètre. 
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l'évidence  et  admettre  que  les  deux  (disions,  maxiina  el  minima. 
sont  également  indispensables  à  l'appréciation  correcte  de  la  circu- 
lation :  et  c'est  sur  ces  deux  chiffrés  de  tension  que  doit  être  basée 
toute  classification  des  types  circulatoires. 

Dès  lors,  et  puisque  nous  sommes  dans  l'obligation  de  considérer 
continuellement  les  deux  chiffres  de  tension,  la  division  qui  nous 
parait  la  plus  naturelle  est  de  distinguer,  parmi  les  divers  types 
circulatoires  :  i°  les  types  circulatoires  normaux,  dans  lesquels  les 
rapports  ordinaires  des  tensions  systolique  et  diastolique  sont 
conservés;  20  les  types  circulatoires  anormaux,  dans  lesquels  ces 
rapports  sont  altérés.  Nous  verrons  plus  loin  pourquoi  cette  base 
ilt-  classification  nous  semble  devoir  être  préférée  à  celle  qui  ferait 
intervenir  prématurément  l'appréciation  d'un  état  fonctionnel 
d'équilibre  ou  de  déséquilibre  circulatoire. 


§  1.  TYPES  CIRCULATOIRES  NORMAUX 
TENSION  NORMALE,  HYPOTENSION  SIMPLE,  HYPERTENSION  SIMPLE 

a.  Echelle  tensionnelle.  — Si  l'on  relève  les  chiffres  de  tension 
chez  un  grand  nombre  d'individus,  normaux  ou  atteints  d'affections 
diverses,  en  veillant  simplement  à  ce  que  ces  sujets  ne  présentent 
pas  de  troubles  fonctionnels  circulatoires  notables,  la  représen- 
tation graphique  des  valeurs  obtenues  figure  une  sorte  d'échell" 
de  tension,  qui  va  nous  fixer  sur  les  rapports  existant  normalement 
entre  les  pressions  systolique  et  diastolique  ^iig.  98  . 

Ce  tableau  schématique,  qui  est  la  reproduction  de  celui  que 
nous  avions  figuré  dans  la  première  édition  de  cet  ouvrage,  nous 
apprend  :  i°que,  dans  l'ascension  progressive  de  la  pression  arté- 
rielle, la  tension  systolique  s'élève  toujours  proportionnellement 
davantage  que  la  tension  diastolique  ;  20  que,  par  suite,  le  taux  de 
la  pression  variable  augmente,  d'une  façon  à  peu  près  constante. 
avec  le  degré  de  l'hypertension  artérielle. 

L'explication  de  cette  donnée  sphygmomanométrique  fonda- 
mentale est  aisée   à  fournir.   On   pourrait  se  demander  il  est   vrai 
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si,  au  cours  des  divers  processus  hypertensifs,  le  cœur  ne  se  serait 
pas  progressivement  accoutumé  à  projeter  dans  l'arbre  aortique  une 
ondée  systolique  plus  volumineuse.  Le  fait  est  possible,  mais  il  est 


Fig.  98.  —  Figure  schématique  destinée  a  montrer  l'augmentation  pro- 
gressive de  la  pression  variable,  au  fur  et  à  mesure  de  l'élévation 
tensionnelle. 


sans  doute  loin  d'être  général  et,  en  tout  cas,  là  ne  doit  pas  être 
cherchée  la  cause  principale  du  non-parallélisme  des  lignes  de  niveau 
maxima  etminima.  C'est  dans  le  mode  spécial  de  réaction  élastique 
de  la  paroi  artérielle  que  se  trouve  l'explication  véritable  ;  et  il  est 
absolument  prouvé,  depuis  les  travaux  de  Marey,  que,  même  à 
ondée  systolique  égale,  on  assiste  à  la  même  prééminence  d'ascen- 
sion de  la  ligne  de  niveau  systolique,  au  même  accroissement  de 
la  pression  variable. 

Tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette  question,  à  la  suite 
de    Marey  (Roy,    Hùrthle.   Macwilliam,    Strasrurger,   etc.)    sont 
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arrivés  à  la  môme  conclusion  :  la  dilatabilité  des  parois  de  l'aorte 
diminue  au  fur  et  à  mesure  que  s'élève  la  pression  intérieure 
qu'uni**  xuppnrfpnf  •  otf  encore,  comme  l'exprimait  Maiuv,  «  la 
réaction  élastique  des  parois  de  ce  vaisseau  croit  jjlus  vite  que  la 
pression  intérieure  à  laquelle  elles  sont  soumises*  ».  Il  suffit,  pour 
rendre  parfaitement  sensible  cette  loi  de  l'élasticité  artériellr.  de 
citer  quelques  chiffres  obtenus  par  Strasbdrger,  qui  a  expérimenté 
sur  des  aortes  humaines  à  l'aide  d'un  procédé  presque  en  tous 
points  semblable  à  celui  primitivement  employé  par  Mari  \  fine 
membrane  de  caoutchouc  à  l'intérieur  de  l'aorte,  aorte  placée  dans  une 
caisse  remplie  d'un  liquide  dont  les  variations  de  niveau  permettent 
d'apprécier  facilement  les  variations  de  volume  du  vaisseau).  Le 
tableau  suivant  a  trait  à  une  aorte  légèrement  sclérosée  d'un  homme 
de  cinquante  ans.  Dans  une  première  expérience,  on  injecte  chaque 
fois  4  centimètres  cubes  de  liquide  et  l'on  note  les  différentes 
tensions  développées  à  1  intérieur  du  vaisseau;  dans  une  seconde 
expérience,  on  augmente  progressivement  la  pression,  de  20  millimè- 
tres Hg  en  20  millimètres  Hg,  en  notant  chaque  fois  les  variation^ 
de  volume  du  vaisseau  ou,  ce  qui  revient  au  même,  la  quantité  de 
liquide  injectée. 
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Ces  deux  tableaux  nous  montrent  aussi  clairement  que  possible  : 
1"    qu'une    même    quantité     de     liquide     introduite    dans     1  aorte 


1  Si  l'on  reporte  sur  un  graphique,  avec  ordonnées  et  abeisses,  les  résultais 
obtenus  dans  les  diverses  expériences,  on  obtient  toujours  une  courbe  nette- 
nu-nt  concave  et  non  une  ligne  droite,  comme  cela  se  produirait  si  la  réaction 
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produit  une  variation  de  tension  d'autant  plus  forte  que  le  point  de 
départ  de  la  pression  est  plus  élevé;  qu'une  même  variation  'de 
tension  correspond  à  des  quantités,  de  liquide  injecté  d'autant  plus 
faibles  que  la  pression  initiale  est  plus  élevée. 

b.   Types  tensionnels  normaux.  —  Il  suffit  en  quelque  sorte,  de 
découper  des   tranches  dans   l'échelle  de  pression  que  nous  avons 
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Fio.  99.  —  Tension  artérielle  normale. 

figurée  plus  haut,  pour  isoler  les  différents  types  circulatoires 
normaux.  —  La  tension  artérielle  normale,  mesurée  pour  la  pression 
svstolique  avec  la  méthode  de  RrvA-Rocci  et  pour  la  pression  diasto- 
lique  à  l'aide  de  la  méthode  oscillatoire  ou  de  ses  équivalents,  peut 
être  fixée,  comme  nous  l'avons  vu  plus  haut,  autour  de  120. milli- 
mètres Hg  pour  la  tension  maxima  et  de  70  millimètres  Hg  environ 
pour  la  pression  minima.  Autour  de  ces  chiffres,  il  existe  quelques 
variations  individuelles  légères  :  on  admet,  cependant,  que  i3o  milli- 
mètres Hg  est  une  tension  svstolique  plutôt  forte,  et  100  millimètres 


élastique  et  la  pression  intérieure  variaient  parallèlement.  Le  seul  point  en 
litige, disons-le  pourêtre  complet,  consiste  à  savoir  sila  plus  grande  dilatabilité 
artérielle  correspond  exactement  au  point  le  plus  inférieur  de  la  courbe, 
comme  le  croient  la  plupart  des  auteurs,  ou  un  peu  au-dessus,  en  un  point 
correspondant  au  chiffre  de  la  plus  basse  pression  normale  Roy,  Zwaarde- 
macbbb)  ou  un  peu  inférieur  à  cette  pression  (Strasburgeb). 
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lîyr    une    tension    nettement    faible1.    —   L'hypotension    artérielle 
simple  comprend  tous  les  chiffres  inférieurs  à  km»  millimètres  Hz. 
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FlG.  ioo.  —  Sphygmogrammes  absolus  de  tension  artérielle  normale, 
de  très  grande  hypertension  et  d'hypotension  artérielle.  —  <  »n  voit 
que  le  taux  de  l'hypertension  artérielle  peut  dépasser  de  beaucoup 
le  double  du  taux  de  la  tension  artérielle  normale  el  le  triple  de  celui 
de  certaines  hypotensions. 

Son  échelle  est  assez  réduite  et  l'on  voit  bien  rarement,  si  ce  n'est 
dans  la  période  préagonique,  la  tension  systolique  s'abaisser  au 
dessous  de  70  a  80  millimètres  Hg.  —  Dans  [[hypertension  artérielle, 


1  La  hauteur  de  la  pression  va.ria.ble  normale  dépend  évidemment  beaucoup 
<le  la  méthode  employée.  Elle  serait  d'environ  un  quart  de  la  pression  systo- 
lique pour  Strasburger,  S  a  1 1 1  1.  l'i  1  1  m  h.  Lai  dbh  Brunton,  de  ■•'<  à  fo  milli- 
mètres Hg  pour  .Iankway.  de  2.">  à  3o  millimètres  Hçr  pour  Eichberg,  Oliver, 
,  1  millimètres  Hg  pour  Goodilann  et  Howbl  parla  méthode  auscultatoire, 
de  âo  pour  100  de  la  pression  diastolique  pour  Stone.  Mi  lvin  el  Murray,  qui 
rapportent  ces  chiffres,  ont  trouvé  chez  cinquante-neuf  sujets,  sains  et 
jeunes,  une  moyenne  de  \c>  millimètres  Hg  (RivA-Rocci-auscultatoire),  s, ni 
(1  pour  100  et  67  pour  100  de  la  moyenne  diastolique. 
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les  variations  manométriques,  autrement  étendues,  parcourent  une 
gamme  de  plus  de  i5  centimètres  Hg-  pour  la  pression  systolique!  Le 
tableau  ci-dessous  objective  l'importance  de  ces  variations,  en  même 
temps  qu'il  montre  l'élévation  plus  lente  de  la  pression  minima  et 
l'augmentation  progressive  de  la  pression  variable.  Pour  la  commodité 
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Fie;.]  ioi.  —  Figure  schématique  montrant  l'étendue  des  variations 
hyper tensives.  —  Cette  échelle,  si  l'on  prend  comme  base  la  tension 
systolique,  s'étend  de  i3o  à  3oo  millimètres  Hg.  Pour  la  commodité 
de  la  description  et  du  langage  clinique,  on  peut  établir  dans  cette 
échelle  des  coupures  artificielles  correspondant  aux  hypertensions 
modérée  et  moyenne,  aux  grandes  et  très  grandes  hypertensions.  Les 
chiffres  d'hypertension  énorme  (entre  270  et  3oo  millimètres  Hg)  ne 
sont  constatés  que  très  exceptionnellement. 


de  la  terminologie,  on  désigne  d'ordinaire  sous  le  nom  d'hypertension 
modérée  les  cas  situés  entre  i3o  et  160  millimètres  Hg,  d'hyper- 
tension moyenne  ceux  compris  entre  160  et  200  millimètres  Hg. 
d'hypertension  forte  ceux  oscillant  entre  200  et  240  millimètres  Hg, 
d'hypertension  très  forte  ceux  qui  se  trouvent  entre  240  et  270  milli- 
mètres Hg.  Au  dessus,  il  s'agit  de  cas  absolument  exceptionnels;  et 
s'il  est  possible  de  noter  parfois  des  hypertensions  énormes  à  20,0  et 
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peut-être  3.»o  millimètres  Hg,  je  n'ai  jamais  vu,  pour  mon  compte, 
ce  chiffre  être  dépassé. 

c.  Rapports  systolo-diastoliques  normaux.  —  A  cmels  signes 
reconnaître  que  deux  chiffres  de  tension  donnés  sont  dans  un  rap- 
port normal?  Avec  un  peu  d'habitude  des  mensurations  sphygmo- 
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Fi...  1..2  —  .série  de  formules  Lensionnelles,  correspondant  à  des  ti/pes 
circulatoires  normaux,  c'est-à-dire  relevées  chez  des  sujets  norma- 
lement tendus,  hypo  ou  hypertendus,  mais  ne  présentant  pas  de  trou- 
bles notables  de  l'équilibre  cardio-vasculaire.  —  Les  notations  Bphyg- 
înomanométriques  inscrites  au  bas  du  tableau  peuvent  servir  de  points 
de  repère  assez  aisés  à  retenir  et  pouvant  faciliter  l'appréciation 
rapide  d'une  formule  sphvgmomanométrique  quelconque.  <  >n  voit  que 
ces  formules  tensionnelles  montrent  un  ehilr're  de  tension  diastolique 
qui  représente  la  moitié  de  la  tension  systolique,  plus  io  millimétrés  Hg 
dans  la  zone  inférieure  ou  moyenne,  plus  i5  ou  20  millimètres  Hg 
*     dans  la  zone  supérieure. 

manométriques,  les  expressions  fractionnelles  normales  arrivent  à 
se  fixer  dans  la  mémoire;  et  l'on  arrive  à  voir  de  suite  si  les  chiffres 
trouvés  oscillent  autour  des  rapports  normaux  ou  sont  de  type 
franchement  anormal.  Comme  points  de  repère  pouvant  servir  à  se 
rappeler  le  mode  d'ascension  des  deux  tensions,  je  citerai  les  chiffres 
suivants  : 

80,  f»o      1 20/75      160/00     aoo/110     i'h)    i4o     a8o  160 
tels  qu'en  leso  ient  avec  la  méthode  RlVA-Rocci,  pour  la  pression 
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svstolique,  et  avec  la  méthode  oscillatoire  ou  ses  équivalents  pour  la 
pression  diastohque. 

Si  l'on  hésite,  on  pourra  utiliser  le  moyen  proposé  par  Lian  qui 
consiste,  pour  trouver  le  chiffre  de  tension  minima  correspondant 
normalement  à  un  chiffre  donné  de  tension  maxima,  à  ajouter  une 
valeur  fixé  de  1  ou  de  2  à  la  moitié  de  la  tension  maxima.  La  formule 

Mx 

Mn  =  —  -+-  1 


donne  assez  exactement  le  taux  normal  de  la  pression  diastolique, 

surtout  pour  les  états  hypotensifs  ou  les  hypertendus  moyens.  Dans 

les  fortes  hvpertensions.  Lian  conseille  d'ajouter  le  chiffre  2  à  la 

place  de  1  : 

Mx 

Mn  = h  2. 

2 

Il  est  encore  possible,  comme  l'a  proposé  Joslé  dès  1908,  de 
calculer  sous  forme  de  «  coefficient  cardio-artériel  »  le  rapport  systolo- 
diastolique.  afin  de  se  rendre  compte  dans  chaque  cas  si  ce  rapport 
reste  normal.  Revenant  sur  ce  sujet,  en  1 9 1 3,  et  adoptant  comme 
normaux  (à  l'oscillomètre  de  Pachon  les  chiffres  de  160  millimètres 
Hg  pour  la  tension  svstolique  et  100  millimètres  Hg  pour  la  tension 
diastolique,  il  fixe  la  valeur  du  coefficient  normal  à  i,6  : 


En  utilisant  les  méthodes  citées  plus  haut  et  en  fixant  à  120  j5 
millimètres  Hgla  valeur  normale  delà  tension  artérielle,  le  coefficient 
cardio-artériel  se  maintient  de  même  aux  environs  de  1,6.  On 
comprend  que,  suivant  le  mode  d'altération  du  rapport  normal,  ce 
coefficient  variera  dans  un  sens  ou  dans  l'autre'. 


1  D'après  Vébut,  qui  a  fait  ses  mensurations  à  l'aide  de  l'appareil  de 
Pa<:hon,  le  coefficient  cardio-artériel  «  eusvstolique  »,  c'est-à-dire  corres- 
pondant à  l'état  d'équilibre  circulatoire,  serait  chez  les  enfants  de  i,"io  et 
chez  les  adultes  de  1.70.  Mais  ce  coefficient  varierait  au  fur  et  à  mesure  de 
l'ascension  de  la  pression  :  pour  une  pression  minima  qui  monte  de  10  à 
i"i  millimètres  Hg,  le  coefficient  s'élèverait  de  1.80  à  2,20. 


rYPES  CIRCULATOIRES 

§  2.   rYPES  CIRCULATOIRES  ANORMAUX 
BYPOTENSION  DIASTOLIQUE  HT  HYPERTENSION  DIASTOLIQUE 

[ci,  le  rapport  normal  entre  les  deux  chiffres  de  tension  se  trouve 
altéré.  Le  déséquilibre  peut  relever  de  la  variation  insolite  de  chacune 
de  ces  deux  valeurs  ;  le  taux  de  la  pression  systolique.  connue  celui 
de  la  pression  diastolique,  pouvant  se  trouver  placé  trop  haut  ou 
trop  bas,  par  rapport  à  l'autre  supposé  normal.  La  description 
de  ces  quatre  variétés,  sans  compter  les  sous-variétés  réalisées 
par  la  combinaison  des  quatre  types  initiaux,  sera  peut-être  faite 
plus  tard.  Pour  l'instant,  une  telle  différenciation  parait  préma- 
turée. Afin  d'éviter  des  interprétations  subtiles  et  trop  souvent 
incertaines,  il  nous  semble  préférable  de  procéder  plus  simple- 
ment. 

I  ne  formule  de  tension  étant  donnée,  nous  considérerons  uni- 
quement le  taux  de  la  tension  diastolique  par  rapport  au  chiffre  de 
la  tension  systolique  supposé  normal.  Suivant  que  cette  pression  dia- 
stolique se  trouvera  au-dessous  ou  au-dessus  du  taux  qu'elle  devrait 
occuper,  nous  aurons  affaire  à  une  hypotension  diastolique  ou  à  une 
/ij/per/ension  iliastolique.  Les  types  circulatoires  anormaux  seront 
ainsi  réduits  au  nombre  de  deux. 

T'ne  telle  classification  a  l'avantage  d'embrasser  tous  les  cas 
anormaux  et  de  permettre  de  ranger  immédiatement  chacun  d'eux 
dans  une  catégorie  déterminée.  Si,  partant  d'une  constatation  brutale, 
elle  s'expose  a  grouper  sous  le  même  vocable  des  troubles  circulatoires 
["•ut-être  disparates,  il  faut  voir  là  moins  l'effet  d'une  véritable 
confusion,  que  la  nécessité  d'un  groupement  provisoire  immédiat  où 
l'analyse  clinique  et  pathogénique  pourra  toujours  puiser.  Un  premier 
stade  terminologique,  basé  sur  la  simple  formule  mathématique  de 
nsion,  n'interdit  nullement  des  distinctions  ultérieures  à  base 
ph\  sio-pathologique. 

i°  Hypotension  diastolique.  —  Parmi  les  faits  qui  se  singu- 

nt   par  une  chute   anormale  de   la  pression  diastolique,  nous 
allons   voir  le  taux  du  rythme   cardiaque  introduire  une  première 
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distinction  entre  ce  que  l'on  peut  appeler  les  pseudo-Jiypotensions 
diastoliques  et  Y  hypotension  cliastolique  vraie. 

A.  Pseudo-hypotension  diastoltque  par  bradycardie.  —  L'abais- 
sement anormal  de  la  pression  diastolique  peut  tenir  à  une  circon- 
stance très  simple,  le  ralentissement  des  battements  du  cœur.  La 
diastole  s'allongeant,  le  temps  d'écoulement  à  la  périphérie  de 
l'ondée  sanguine  projetée  dans  l'arbre  circulatoire  augmente;  et  la 
tension  diastolique  s'abaisse  d'autant. 

Cette  hypotension   diastolique  par  bradycardie    se  remarque   au 
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Fig.  io3.  —  Pseudo-hypotension  diastolique  par  bradycardie.  —  Il  s'agit, 
dans  le  premier  sphygmogramme,  d'un  sujet  hypertendu  avec  brady- 
cardie banale  à  52;  dans  le  second,  d'un  malade  atteint  de  block  total 
avec  rythme  ventriculaire  automatique  à  36.  La  tension  diastolique, 
qui,  chez  un  hypertendu  à  200  millimètres  Hg,  présentant  un  pouls 
entre  70  et  80,  eût  oscillé  autour  de  110  millimètres  Hg,  s'abaisse  à 
85  millimètres  dans  le  premier  cas,  à  60  millimètres  dans  le  second. 


maximum  dans  les  pouls  très  ralentis  du  block  total,  autour  de  3o  ; 
elle  reste  encore  très  appréciable  lorsque  le  rythme  ventriculaire 
automatique  oscille  autour  de  4o  (fig.  io4).  Au  cours  de  bradycardies 
sinusales  de  taux  plus  modéré,  j'ai  souvent  noté  des  fractions  analo- 
gues aux  suivantes  :  180  80,  pouls  5a,   160/70,  pouls  44- 

L'influence  du  ralentissement  du  cœur  sur  la  chute  de  la  pression 
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artérielle  est  encore  plus  frappante  lorsqu'elle  peut  être  constatée 


Fus.  104. —  Pseudo-hypotension  diastolique  dans  la  maladie  de  Stokes- 
Adams  arec  block  total.  —  L'hypotension  diastolique  due  à  la  brady- 
cardie  esl  rendue  encore  plus  évidente  par  la  coexistence  d'hyperten- 
sion .artérielle.  La  partie  rayée  longiludinalement.  qui  suit  chaque 
graphique,  montre  approximativement  le  taux  de  l'excédent  de  chute 
diastolique  attribuable  au  ralentissement  du  pouls. 

sur  le  même  sujet,  à  quelques  minutes  de  distance.  J'ai  pu  observer 


l"lÉi  ,,,.",  —  Variations  tensionnelles  dues  aux  modifications  de  fré- 
(/uence  du  pouls.  —  On  voit,  dans  ce  tracé,  le  rythme  normal  à  104 
à  la  minute  succéder  à  une  crise  de  bradysphygmie  à  52.  Durant  la 
période  bradysphypnique,  la  tension  était  de  140  65,  la  chute  diasto- 
lique plus  profonde]  qui  apparait  du  reste  sur  le  tracé,  étant  due  au 
faible  volume  de  l'onde  extra-systolique  et  à  la  longue  durée  du  repos 
.  ompensateur;  pendant  les  périodes  de  rythme  normal,  on  notait  120  80. 


un  malade,  atteint  de  pseudo-bradycardie  par  rythme  couplé,  qui 
Dtait  un  pouls  tantôt  a   io4,  tantôt  ;•  5a,  pendant  une  série  de 
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pulsations:  à  io4,  la  tension  du  pouls  était  de  120  80,  à  52  de  i4o  65. 
Il  suffit  également  d'accélérer  le  pouls  par  l'atropine  pour  voir  la 
chute  diastolique  se  modifier  très  légèrement  :  tel  un  malade  qui, 
avec  un  pouls  à  78,  avait  120/70,  et,  avec  un  pouls  à  io4,  quelques 
minutes  après  l'injection,  ii5/j5.  On  comprend  donc  combien  il  est 
indispensable,  si  l'on  veut  juger  sainement  des  rapports  de  tension, 
de  toujours  noter,  a  côté  de  la  formule  sphygmomanométrique,  le 
chiffre  du  pouls.  A  côté  des  cas  extrêmes  que  nous  avons  signalés 
plus  haut  et  dont  1  interprétation  est  aisée,  il  y  a  des  cas  limites. 
Dune  façon  générale,  il  faudra  se  montrer  d'autant  moins  difficile, 
pour  admettre  une  véritable  hypotension  diastolique,  que  le  pouls 
sera  plus  rapide.  Un  même  chiffre  de  160/80  pourra  être  considéré 
comme  normal,  avec  un  pouls  à  60-60  ;  alors  qu  il  sera  l'expression 
d'une  hypotension  diastolique  minime,  mais  indubitable,  avec  un 
poul 


s  a  1 20 


La  véritable  différence  entre  la  pseudo-hypotension  diastolique 
et  l'hypotension  diastolique  vraie,  comme  je  l'ai  montré  en  191 1, 
consiste  dans  ce  fait  que,  avec  une  chute  diastolique  également 
accusée  dans  les  deux  cas,  la  modification  de  la  pente  diastolique 
ne  se  manifeste  que  dans  le  second.  Voici  deux  malades  présentant 
un  même  chiffre  de  tension   200/83  :  le  premier  est  un  hypertendu 


1  Malgré  l'influence  indéniable  du  ralentissement  du  rythme  cardiaque  sur 
rabaissement  de  la  pression  diastolique,  il  faudrait  bien  se  garder  de  conclure 
à  une  relation  mathématique  fixe  entre  ces  deux  facteurs  et  établir  un  rapport 
de  proportionnalité  entre  l'allongement  de  la  diastole  et  l'abaissement  de  la 
pression  minima.  Les  variations  sont  toujours  moindres  qu  elles  ne  le  seraient 
dans  un  système  de  tubes  inertes,  car  il  faut  compter  avec  l'adaptation  inces- 
sante créée  par  les  réactions  vaso-motrices.  Si  l'on  ne  voit  guère  de  pouls  tics 
ralentis  sans  chute  diastolique  profonde,  il  est  commun,  au  contraire,  de 
rencontrer  des  chutes  diastoliques  presque  normales  avec  une  accélération 
du  pouls  autour  de  120,  notamment  dans  les  tachycardies  nerveuses  ou 
thyroïdiennes. 

Pour  éliminer  d'une  façon  plus  précise  l'erreur  due  au  ralentissement  ou  à 
l'accélération  du  pouls,  on  pourrait,  comme  nous  l'avions  tenté  en  191 1,  con- 
stituer non  pas  un  tableau,  mais  une  série  de  tableaux  analogues,  valables 
pour  chaque  chiffre,  du  pouls  ou  tout  au  moins  chaque  dizaine  :  60,  70,  80,  90, 
100,  etc.  Mais  la  complication  serait  bien  grande,  et  il  semble  que  l'on  soil 
autorisé  à  se  servir  d'un  seul  et  unique  tableau,  en  faisant  la  part  approximative 
de  l'accélération  ou  du  ralentissement  du  rythme  cardiaque.  C'est  ainsi  que  le 
rapport  de  160  90,  normal  pour  un  pouls  entre  75  et  100,  deviendrait  un  peu 
anormal  avec  un  pouls  à  60  ou  s  120. 
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simple,  arec  pouls  ralenti  à  ■*>■'.  le  second,  un  malade  atteint  de 
néphro-aortite  avec  pouls  accéléré  ;i  un.  La  chute  diastolique  est 
la  même,  mais  la  pente  est  bien  différente  :  il  suffit  de  jeter  les 
v.'ux  sur  les  sphygmograromes  ci-dessous  pour  s'en  rendre  compte. 


Fig.  106.  —  [.'hypotension  <]iastoli<iue  vraie  dépend  non  de  la  profondeur 
de  la  chute,  mais  de  V exagération  de  la  pente  diastoli(iue  de  la  ten- 
sion. —  Dans  ces  dou\  sphygrooçrammes,  la  profondeur  de  la  chute 
diastolique  est  la  même  (200, 85  ;  mais  la  pente  diastolique  est  très 
(lilVérente,  comme  le  montre  le  troisième  graphique  où  les  lig-nes  supé- 
rieures des  sphygmngrammes  ont  été  seules  conservées.  Dans  le 
premier  cas,  il  y  a  psendo-hi/potension  diastolique  (chez  un  bradyca in- 
dique hypertendu,  sans  insuffisance  aortique,  sans  double  souffle 
crural):  dans  le  second  cas.  il  existe  une  hypotension  diastolique  vraie 
(avec  insuffisance  aortique  et  double  souffle  de  Durozibz). 


Ce  n'est  donc  pas  La  profondeur  de  la  chute,  mais  l'exagération  de- 
là pente  qui  fait  La  véritable  hypotension  diastolique. 


B.  Hu'otknsion  diastolique  vraie.  — Elle  se  constate  cliniquement 
dans  trois  circonstances  :  i°  dans  l'insuffisance  aortique  :  1°  plus 
rarement,?/»  dehors  de  toute  insuffisance  aortique  ;  3*  plus  excep- 
tionnellement encore,  dans  certains  ane'vn/smes  artérioso-veineur. 
Dans  tous  ces  cas,  nous  la  verrons  s'accompagner  de  troubles  circu- 
latoires particuliers. 


& 
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a.  Hypotension  diastolique  de  l  insuffisance  aor tique.  —  Cette 
forme  a  été  signalée  de  longue  date  et  une  anomalie  aussi  saillante 
devait  retenir  l'attention  de  tous  les  auteurs  qui  pratiquaient  systé- 
matiquement la  mesure  des  deux  tensions.  En  France,  JosuÉ  est  le 
premier  qui,  en  1908,  ait  attiré  l'attention  sur  elle.  Son  explication  se 
trouve  dans  la  fuite  sigmoïdienne.  Le  système  artériel  se  vide  par  les 
^""T  Kniqc  ;  comment  la  pente  diastolique  ne  s'exagérerait-elle  pas  ! 

Comme  exemples  d'hypotension  diastolique  de  l'insuffisance 
aortique,  je  citerai  ceux  reproduits  dans  le  tableau  ci-contre,  choisis 
pour  plus  de  simplicité  parmi  des  malades  a}rant  une  fréquence 
modérée  du  pouls,  entre  90  ou  100.  Dans  toutes  ces  formules,  le 
seul  fait  caractéristique  est  la  chute  anormale  de  la  tension  diasto- 
lique, par  rapport  à  la  tension  systolique  ;  mais  il  est  évident  que 
l'on  peut  voir  toutes  les  variétés  dans  le  degré  d'élévation  de  la 
tension  systolique,  comme  dans  la  profondeur  de  la  dépression  mi- 
nima. —  L'hypertension  systolique  dépend  d'occasions  pathologiques  \* 
accessoires,  qui  peuvent  se  trouver  réalisées,  ou  au  contraire  faire 
complètement  défaut,  au  cours  des  insuffisances  sigmoïdiennes.  Une 
grosse  tn^pertension  systolique  a  évidemment  plus  de  chance  de  se 
rencontrer  dans  les  insuffisances  aortiques  d'origine  artérielle  (par 
suite  de  la  coexistence  fréquente  de  lésions  rénales)  que  dans  les 
insuffisances  aortiques  d'origine  rhumatismale  (Amrlard,  Liais,  etc.). 
Mais  il  n'y  a  rien  d'absolu  ;  l'hypertension  s3rstolique  pouvant  faire 
défaut  complètement  dans  certaines  insuffisances  aortiques  syphi- 
litiques, alors  qu'elle  sera  présente  dans  quelques  lésions  endocar- 
diques  compliquées  de  processus  hypertensifs.  — •  Le  taux  de  la^L* 
pression  minima  dépend  à  la  fois  du  degré  d'hypertension  systolique 
concomitante  et  de  la  largeur  du  pertuis  sigmoïdien  livrant  passage 
à  l'ondée  rétrograde.) —  Lian  qui  a  étudié  la  fréquence  respective  de 
toutes  ces  combinaisons,  dans  36  cas  d'insuffisance  aortique,  a 
constaté  que  la  pression  maxima  était  élevée  dans  les  2/3  des  cas, 
normale  dans  i/3,  et  que  la  minima  n'était  presque  jamais  supé- 
rieure à  la  normale  (1  cas  sur  36).  11  conclut  également  que  «  la* 
recherche  des  valeurs  respectives  de  Mx  et  de  Mn  n'a  pas  l'impor- 
tance constante  qu'il  était  classique  de  lui  attribuer  dans  le  diagnostic 
différentiel  entre  la  maladie  de  Hogdson  et  la  maladie  de  Corrigan  ». 
De  fait,  dans  la  statistique  de  cet  auteur,  sur  16  sujets  atteints  d'in- 
suffisance aortique  d'origine  artérielle,  8  avaient  une  pression  arté- 
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rielle  ne  permettant  pus  de  les  différencier  d'une  maladie  de  Corrm.an, 
la  tension  systolique  étant  normale  ou  ne  présentant  qu'une  éléva- 
tion insuffisante.   Une  statistique   personnelle  étendue,  portant  sur 


Fio.  107.  —  Hypotension  diastolique  dans  l'insuffisance  aortique.  —  Les 
trois  Bphygmogrammes  ont  trait  à  des  sujets  atteints  de  large  insuf- 
fisance aortique  et  chez  lesquels  la  rapidité  du  pouls  oscillait  entre 
90  et  100.  On  voit  la  tension  diastolique,  qui  d'après  le  chiffre  de 
pression  systolique  eût  dû  s'abaisser  seulement  à  140.  noetno  milli- 
mètres Hg,  descendre  jusqu'à  o5,  70  et  40  millimètres  11-. 


70   cas  d'insuffisance  aortique  syphilitique  et  que  nous  relaterons 
plus  loin,  confirme  ces  données. 

Il  semble  que  Ion  ait  quelque  propension  à  exagérer  l'importance 
de  la  valeur  scmciolot/i'/iio  de  l'hypotension  diastolique,  dans  le 
îostic  de  l'insuffisance  aortique.  —  Ce  type  sphygmomanomé- 
trique  n  est  pus  un  siffiie  constant  de  l'insuffisance  sigmoïdienne. 
11  a  (1  autant  plus  de  tendance  a  s'erïacer,  ou  même  à  disparaître, 
que  la  veine  fluide  rétrograde  est  plus  fine  et  que  le  peu  d'éléva- 
tion  de  la  tension  systolique.  en  diminuant  l'étendue  de  la  pression 
variable,  rend  moins  sensibles  les  variations  respectives  de  Ml  et 

L.     GAI  I.AVAI'.MN.  19 
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Mn.    Il    est  assez  commun,    en   effet,    de   constater    l'absence   de 
toute    hypotension    diastolique    appréciable,    dans   certains  cœurs 
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Fig.  108.  —  Exemples  d'insuffisances  aortiques  sans  hypotension  diastolique. 

Trace  I.  —  Homme  de  trente-deux  ans.  Aortite  syphilitique  accident 
primitif  à  vingt  ans1,  avec  angine  de  poitrine  vraie  et  léger  souffle 
diastolique  d'insuffisance  aortique. 

Tracé  II.  —  Homme  de  quarante-neuf  ans.  Insuffisance  aortique  syphi- 
litique très  mal  compensée  (dyspnée  continue  avec  exacerbations 
nocturnes,  tachycardie  constante  à  i3o,  etc.). 

Tracé  III.  —  Homme  de  vingt-huit  ans.  Insuffisance  aortique  légère, 
constatée  depuis  l'âge  de  seize  ans,  d'origine  indéterminée  (ni  rhu- 
matisme, ni  syphilis). 

Tracé  IV.  —  Homme  de  cinquante  et  un  ans.  Aortite  syphilitique  avec 
légère  insuffisance  aortique.  Syndrome  d'insuffisance  ventriculaire 
gauche  avec  dyspnée  d'effort,  accès  d'oedème  pulmonaire  nocturne. 

Tracé  Y.  —  Femme  de  quarante-six  ans.  Insuliisance  aortique  extrême- 
ment légère,  d'origine  probablement  spécifique.  Dyspnée  d'effort  et 
accès  angineux. 

Dans  tous  ces  cas.  il  n'existait  pas  de  signes  périphériques  d'insuffisance 
aortique.  pas  de  pouls  deCoHnic;.\N  et  notamment  pas  de  double  souffle 
de  Duroziez 

rhumatismaux  où  prédominent  les  signes  de  lésion  mitrale  simple 
ou  double1,  comme  dans  nombre  d'insuffisances  aortiques  légères 


1  Sur  trente-six.  cas  d'insuffisance  aortique,  Lian  a  noté  quatre  fois  l'absence 
d'hypotension  diastolique;  trois  fois  il  existait  des  lésions  mitrales  associées. 


i 
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d'origine  artérielle.  Dans  tous  ces  cas,  c'est  l'auscultation  atten- 
tive qui  renseigne  en  dernier  ressort,  et  non  1  exploration  artérielle. 
Il  faut  ausculter  avec  la  bantisc  du  souille  diastolique,  placer  le 
stéthoscope  à  gauche  du  sternum,  dans  la  région  parasternale 
inférieure  et  presque  au  niveau  de  l'appendice,  appuyer  l'instru- 
ment ou.  mieux  encore,  prendre  le  sujet  à  bras  le  corps  en  appli- 
quant fortement  l'oreille  contre  la  poitrine,  le  prier  d'arrêter  sa 
respiration  dans  l'expiration,  suspendre  soi-même  son  souffle,  et 
localiser  son  attention  sur  le  début  de  la  diastole  afin  de  renforcer 
1  acuité  auditive  à  ce  moment- là.  Bien  souvent  cette  auscultation, 
aussi  laborieuse  pour  le  médecin  que  pour  le  malade,  permettra  de 
déceler  un  très  léger  souffle  accroché  au  deuxième  bruit,  alors  que 
d'autres  examens  étaient  restés  négatifs;  et  l'on  n'hésitera  pas 
alors  à  affirmer  l'insuffisance  aortique,  même  en  l'absence  de  toute 
hypotension  diastolique1!^ — Cette  hypotension  diastolique  n'est  pas 
davantage  un  signe  caractéristique  de  linsuffisance  sîgmoïdienne, 
puisqu'elle  peut  exister,  comme  nous  allons  le  voir,  en  dehors  de 
toute  insuffisance  aortique.  On  voit  donc  le  danger  qu'il  y  aurait**" 
à  vouloir  établir  une  équation  rigoureuse  entre  ce  type  sphygmo-,- 
manométrique  et  l'existence  du  reflux  sigmoïdien.  Je  ferai  cependant 
une  exception  pour  les  fortes  hypotensions  diastoliques  coïncidant 
avec  une  grosse  hypertension  systolique  (exemples  :  :<|n  85, 
->'>>>  ioo,  etc."!  que  je  n  ai  jamais  rencontrées,  jusqu  à  présent,  que 
dans  les  sortîtes  svphilitiques,  avec  insuffisance  sigmoïdienne  et 
néphrite  chronique  concomitante  de  même  nature  néphro-aortites 
syphilitiques),  et  que  je  considère  comme  absolument  caractéris- 
tiques de  cette  affection.  —  Il  semble  plus  conforme  à  la  vérité  de 


1  Bhet  (1919)  a  tenté  de  s'appuyer  sur  l'absence  d'hypotension  diastolique, 
coïncidant  avec  certains  souffles  diastoliques  aorliques,  pour  défendre  la 
nature  fonctionnelle  de  telles  insuffisances.  Il  nous  parait  plus  légitime  d'ad- 
mettre qu'il  s'agit  là  simplement  d'insuffisances  aorliques  mintma,  l'exiguïté 
delà  veine  Qoide  rétrograde  ne  permettant  en  aucune  faconde  préjuger  de  la 
cause  véritable  du  retlux  et  n>'  pouvant  être  d'aucun  poids  dans  la  démon- 
stration de  ['insuffisance  aortique  fonctionnelle.  Bien  plus,  il  est  probable 
que  toutes  le-,  insuffisances  aortiqoes  volumineuses,  qui  s'accompagnent  ulté- 
rieurement d'hypotension  diastolique  notoire,  passent  à  leur  début  par  ce 
stade  initial  d"  ■  insuffisances  minima  s>ans  hypotention  diastolique  »;  ce  qui 
n  exclut  pas  la  possibilité,  pour  certaines  lésions  sigmoldiennes  légèi 
torpides,  de  ne  pas  dépasser  ee  si 
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dire  que  l'hypotension  diastolique,  dans  l'insuffisance  aortique,  est 
un  signe  toujours  intéressant  et  parfois  utile.  Lorsque  la  lésion  ne 
fait  pas  de  doute,  il  peut  être  considéré  comme  superflu;  cependant 
il  confirme  encore  le  diagnostic,  au  même  titre  que  tous  les  autres 
signes  périphériques  de  cette  affection.  De  plus,  il  est  capable  de 
donner  quelques  indications  sur  la  largeur  du  pertuis  sigmoïdien. 
Dans  certaines  insuffisances  aortiques  d'origine  artérielle,  on  est 
parfois  étonné  de  rencontrer  d'énormes  hypotensions  diastoliques 
avec  des  souffles  brefs  et  de  timbre  bas,  que  l'on  éprouve  une  certaine 
difficulté  à  entendre  ou  à  localiser;  il  est  probable  que,  dans  ces 
cas,  c'est  l'énormité  de  l'hiatus  intervalvulaire  qui  enlève  au  souffle 
une  partie  de  son  caractère  musical  et  de  sa  durée.  D'autres  fois 
(et  tous  ceux  qui  sont  familiarisés  avec  la  pratique  sphygmomanomé- 
trique  ont  nombre  de  ces  cas  à  leur  passif,  ou  plutôt  a  leur  actif), 
c  est  la  constatation  inopinée  d'une  hypotension  diastolique  qui 
appelle  de  nouveau  l'attention  sur  l'orifice  aortique  et  permet  de 
découvrir  le  souffle  ténu,  dont  nous  parlions  plus  haut,  et  qui  avait 
passé  inaperçu  à  une  première  auscultation.  —  Mais  il  n'en  reste 
pas  moins  vrai  que  cette  hypotension  diastolique  n'est  jamais  un 
signe  suffisant  de  l'insuffisance  aortique,  dont  il  est  sage  de 
n'affirmer  l'existence  qu'en  présence  du  souffle  diastolique  dûment 
constaté.  Nous  ne  croyons  même  pas,  comme  l'a  prétendu  Lian, 
que  «  la  connaissance  des  valeurs  respectives  de  Mx  et  de  Mn 
puisse  apporter  les  meilleurs  arguments  en  faveur  du  diagnostic 
d'insuffisance  aortique,  dans  les  cas  exceptionnels  où  le  souffle 
diastolique  fait  défaut,  et  où  l'on  rencontre  l'ensemble  des  autres 
signes  cardiaques  ainsi  que  des  signes  artériels  de  cette  affection  ». 
Ceux  qu'intéresse  la  question  des  insuffisances  aortiques  sans  souffle 
agiront  sagement  en  choisissant  un  autre  critérium  que  celui-là. 
Car,  d'une  part,  une  insuffisance  aortique  assez  fine  pour  ne  donner 
lieu  à  aucun  souffle  aurait  également  beaucoup  de  chances  de  ne 
donner  naissance  à  aucune  hypotension  diastolique  appréciable;  et, 
d'autre  part,  l'existence  incontestée  d'hypotensions  diastoliques, 
parfois  accentuées,  sans  insuffisance  aortique,  lui  enlève  toute  portée  y 
dans  un  diagnostic  aussi  hasardeux.  En  résumé,  l'existence  d'une^ 
hypotension  diastolique  isolée  ne  permet  pas  plus  de  penser  à  une 
insuffisance  aortique  sans  souffle,  que  l'absence  de  cette  même 
hypotension  diastolique,  après  constatation  d'un  souffle  diastolique 
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indubitable,   n'autorise  à  mettre   en   doute   le   diagnostic  d'insuffi- 
sance aortique'.4^ 

b.  Hypotension  diastolique  sans  insuffisance  aortique.  —  C'est 
en  10,11  que  j'ai  signalé  l'existence  d'une  hypotension  diastolique 
vraie  moyennement  accusée,  bien  que  cependant  très  nette,  en  dehors 


Fio.  109.  —  Hypotension  diastolique  en  dehors  de  l'insuffisance  aortique. 
—  Ce  tableau  réunit  neuf  exemples  d'hypotension  diastolique  chez  des 
sujets  ne  présentant  aucun  souffle  d'insuffisance  aortique;  ces  exem- 
ples ont  été  choisis  à  dessein  dans  toute  l'étendue  de  la  gamme  hyper- 
tensive.  Il  est  à  remarquer  que,  chez  tous  ces  sujets,  l'auscultation  de 
la  fémorale  permettait  d'entendre  un  double  souffle  de  Duro/ie/. 

de  toute  insuffisance  aortique.  En  quelques  mois,  j'en  avais  réuni  huit 
cas,  ce  qui  prouvait  bien  qu'il  ne  s'agissait  pas  là  de  faits  exception- 


1  On  n'a  pas  manqué  d'attribuer  un  rôle,  sinon  providentiel,  tout  au  moins 
favorable  à  cette  hypotension  diastolique  de  l'insuffisance  aortique.  Si  au 
point  de  vue  cardiaque,  écrit  Véhut,  il  est  toujours  ennuyeux  d'avoir  une 
insuffisance  aortique,  au  point  de  vue  artériel,  si  l'on  devient  un  scléreux. 
c'est  bel  et  bien  une  circonstance  heureuse,  car  il  y  là  une  soupape  d>-  sûreté 
qui  pallie  à  la  menace  la  plus  brutale  et  la  plus  irrémédiable  de  la  sclérose 
capillo-rénale.  »  Ne  serait-il  pas  plus  jus-te  d'admettre  que.  dans  l'insuffisance 
aortique  compliquée  de  sclérose  rénale,  ''est  précisément  la  déficience  pré- 
coce et  anormale  de  la  pression  diastolique  qui  contraint  la  tension  sj  stolique 
à  se  hausser  à  un  taux,  qu'elle  n 'eut  sans  doute  pas  atteint  sans  cela,  afin  de 
réaliser  une  pression  moyenne  suffisante  pour  parer  aux  nouveaux  besoins 
circula  toi  1 
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nels.  Durant  ces  dernières  années,  j'ai  pu  en  observer  de  nombreux 
faits  nouveaux  et  j'en  reproduis  dans  le  tableau  ci-dessus  quelques 
exemples,  choisis  à  dessein  dans  toute  la  gamme  de  l'échelle  ten- 
sionnelle. 

Chez  tous  ces  sujets,  il  n'existait  pas  d'insuffisance  aortique; 
l'auscultation  la  plus  minutieuse  restait  négative  et,  chez  plusieurs 
d'entre  eux,  l'intégrité  des  sigmoïdes  fut  vérifiée  à  l'autopsie.  C  est 
donc  du  côté  du  système  artériel  qu'il  faut  chercher  l'explication  de 
cette  singularité  sphygmomanométrique.  J'avoue  n'avoir  pu  préciser 
encore  le  déterminisme  exact  de  ce  phénomène,  qui  reconnaît  sans 
doute  plusieurs  causes  capables  de  l'engendrer. 

Théoriquement,  on  peut  invoquer,  pour  expliquer  cette  altéra- 
tion de  la  formule  lensionnelle,  une  perméabilité  périphérique 
exagérée  ou  certaines  modifications  de  l'élasticité  artérielle.  —  Si 
l'on  conçoit  assez  difficilement  ce  à  quoi  pourrait  répondre  une 
exagération  de  la  perméabilité  périphérique  généralisée  à  tout  le 
système  artériel,  on  comprend  mieux  la  possibilité  d'une  exagéra- 
tion localisée  de  cette  perméabilité.  Il  peut  se  faire,  en  effet,  qu'une 
fois  établi,  dans  le  réservoir  aortique  et  les  gros  troncs  qui  s'en 
dégagent,  un  chiffre  donné  et  à  peu  près  uniforme  de  tension 
maxima,  tous  les  déparlements  vasculaires  n'offrent  pas  à  l'écoule- 
ment du  sang  les  mêmes  facilités.  Chez  certains  sujets,  par  exemple, 
le  sang  s'engouffrerait  plus  aisément  dans  le  territoire  des  vais- 
seaux abdominaux  que  dans  les  gros  troncs  artériels  des  membres, 
et  la  tension  aurait  une  tendance  à  s'abaisser  plus  rapidement  dans 
la  partie  moyenne  de  la  colonne  aortique  qu'à  ses  extrémités. 
D'où,  appel  du  sang  des  deux  extrémités  de  cette  colonne  vers  le 
centre  la  pression  tendant  à  s'équilibrer  constamment)  et,  de 
remous  en  remous,  propagation  de  l'hypotension  diastolique  jusque 
dans  les  grosses  artères  des  membres  où  le  sphygmomanomètre 
peut  la  mettre  en  évidence.  —  La  seconde  explication,  qui  repose 
sur  des  modifications  de  l  élasticité  artérielle,  paraît  plusnlausible 
encore,  et  se  trouve  sans  doute  applicable  à  la  majorité  des  cas. 
Supposons  des  parois  artérielles  résistantes,  difficilement  extensi- 
bles. Une  quantité  de  sang  donnée,  en  pénétrant  à  l'intérieur  des 
gros  troncs  vasculaires,  déterminera  une  élévation  de  tension 
considérable,  qui  redeviendra  sensible,  sous  forme  de  chute  diasto- 
lique profonde,  lorsque  l'élasticité  de  la  paroi  assurera  le  départ  de 
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cette  même  quantité  de  liquide.  Toutes  choses  égales  d'ailleurs, 
c  <"U-à-dire  pour  une  même  quantité  de  liquide  évacuée  du  système 
artériel  dans  une  même  unité  de  t-mps,  il  est  certain  qu'à  une  paroi 
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FlO.  no.  —  Apparition  du  type  d'hypotension  diislolique  ;<u  cours  de 
certains  étuis  hypertensifs  assez  rapidement  progressifs.  —  Dans  le 
premier  graphique,  il  s'agit  d'une  femme  de  soixante-dix  ans.  pré- 
sentant une  hpvertension  artérielle  avec  troubles  fonctionnels  modères: 
on  voit,  en  huit  ans.  la  tension  systolique  s'élever  de  55  millimètres  II-, 
alors  que  la  tension  diastolique  ne  monte  que  de  io  millimètres.  Le 
second  tracé  a  trait  à  un  homme  de  cinquante-deux  ans  chez  lequel  la 
tolérance  de  l'hypertension  était  parfaite:  la  tension  systolique  s'était 
élevée  en  huit  ans  de  90  millimètres  Hg.  alors  que  la  tension  ininima 
n'aseensionnait  que  de  3o  millimètres.  Chez  ces  deux  malades,  on  ne 
put  jamais  mettre  en  évidence,  malgré  l'hypotension  diastolique  accen- 
tue,-, aucun  double  souffle  crural  (voir  note  de  la   page  ?<■<',  . 


artérielle  anormalement  résistante  correspondra  une  chute  diasto- 
lique plus  profonde.  Un  tel  trouble  d'élasticité  artérielle,  comme 
l'hyperperméabilité  précédemment  envisagée,  pourra  se  trouver 
généralisé  à  tout  le  système  artériel  ou  prédominer  dans  certains 
territoires.  Si  une  telle  interprétation  se  trouvait  vérifiée  dans  la 
suite,  il  y  aurait  une  opposition  très  nette  à  établir  entre  llivpo- 


\ 
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tension  diastolique  de  l'insuffisance  aortique  et  cette  hypotension 
diastolique  sans  insuffisance  aortique;  la  première  résultant  d'une 
chute  anormale  de  la  pression  diastolique,  alors  que  la  seconde  ne 
relèverait  que  d'une  élévation  excessive  de  la  tension  sj/stolique.  Du 
même  coup,  se  trouverait  là  un  moyen  précieux  pour  déceler,  dans 
la  multitude  des  états  hypertensifs,  ceux  qui  reconnaissent  comme 
facteur  adjuvant,  sinon  unique,  la  sclérose  pariétale  des  gros 
troncs  artériels. 

Il  est  difficile  de  tirer,  de  l'examen  des  malades  présentant  cette 
hypotension  diastolique  solitaire,  des  arguments  précis  en  faveur 
de  cette  interprétation.  Il  s'agit  le  plus  souvent  d'hypertendus 
ordinaires.  Si  les  uns  présentent  un  pouls  ample  et  bondissant,  des 
artères  radiales  et  humérales  particulièrement  larges,  les  autres 
ne  montrent  aucune  particularité  objective  saillante.  J'ai  noté  dans 
un  cas  l'existence  d'un  anévrysme  de  l'aorte  ;  chez  les  autres 
sujets,  il  n'existait  aucun  sig-ne  radioscopique  de  cette  affection. 
En  faveur  d'une  résistance  anormale  de  la  paroi  artérielle  à  la  dis- 
tension, je  note  cette  particularité  que  ce  type  d'hypotension 
diastolique  m'a  paru  se  réaliser  avec  une  assez  grande  fréquence 
chez  les  hypertendus  dont  la  tension  s'élevait  rapidement  :  soit 
que  la  paroi  vasculaire  n'ait  pas  eu  le  temps  de  s'assouplir,  de  se 
dilater,  de  lâcher  en  quelque  sorte,  devant  la  crue  tensionnelle 
rapide,  soit  que  sa  tranformation  scléreuse  constitue  le  principal 
facteur  de  cette  élévation  tensionnelle  (fig.  110).  J'ajoute  que  dans 
les  cœurs  rapides  et  éréthiques,  et  même  chez  quelques  bacil- 
laires ou  fébricitants  hypotendus,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer 
un  pouls  très  bondissant  avec  une  pression  diastolique  légèrement 
abaissée. 
\  c.  Hypotension  diastolique  des  anévrysmes  artérioso-veineux .  — 

(^  \  Elle  est  de  connaissance  récente  et  a  été  signalée  pour  la  première 
fois  par  Cazamian,  en  191 7.  Dans  un  cas  d'anévrysme  artérioso- 
veineux  traumatique  des  vaisseaux  fémoraux  profonds,  cet  auteur  a 
vu  la  fuite  sangnine  occasionnée  par  le  «  court-circuit  artériel  » 
donner,  jusque  dans  la  radiale,  une  hypotension  diastolique  consi- 
dérable :  220/80  millimètres  Hg-  (au  Pachon).  Au  niveau  des  vais- 
seaux malléolaires  du  côté  sain,  la  pression  était  de  220/7.5,  alors 
qu'elle  n'atteignait  que  i5o/6o  du  côté  malade.  Après  l'intervention, 
la  pression  tomba  dans  la  radiale  à   165/90.  Gomme  le  montre  le 
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tracé  ci-joint,  dans  un  cas  d'anévrysme  artérioso-veineux  de  l'iliaque 
externe  que  j'ai  pu  examiner  avec  I.iitniiE,  on  pouvait  constater 
même  hypotension  diastolique  et  même  disparition  après  l'in- 
tervention. Il  est  évident  que  cette  hypotension  diastolique  des 
anévrvsmes  artérioso-veineux  doit  être  d'autant  plus  accusée  que  la 
lésion  siège  sur  des  vaisseaux  plus  volumineux,  que  l'orifice  de 
communication  est  plus   large  et   que   l'exploration  se   rapproche 
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Pig.  m.  —  Hypotension   diastolique  dans  un  cas  d'anévrysme  artérioso- 
veineux  de  l'iliaque  externe,  et  disparition  apri-s  l'intervention. 


davantage  de  la  lésion.  Elle  doit  se  produire  au  maximum  dans 
1rs  anévrvsmes  aortiques  ouverts  spontanément  dans  la  veine  cave. 
I.lle  peut  rester  localisée,  ou  tout  au  moins  ne  pas  se  propager  jus- 
qu'à l'humérale,  dans  certains  anévrvsmes  éloignés.  Chez  un  blessé 
.atteint  d'anévrysme  artérioso-veineux  du  creux  poplité,  que  j'ai  pu 
examiner  grâce  à  l'obligeance  du  Dr  Dupont,  la  tension  humérale 
n'était  pas  de  type  nettement  anormal  :  120  70.  Mais  on  remarquait 
que  la  pulsatilité  de  la  pédieuse  était  très  exagérée  du  cote  malade; 
il  y  avait  là  comme  une  sorte  de  pouls  de  CORRIGAN  local,  correspon- 
dant à  <<  1  insuffisance  poplitée  »  du  membre  malade. 
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Une  conséquence  remarquable  de  cette  rupture  survenue  dans 
l'équilibre  tensionnel  consiste  dans  son  retentissement  sur  le  fonc- 
tionnement cardiaque.  Cette  particularité  a  été  bien  mise  en  évi- 
dence dans  la  belle  observation  de  Cazamian.  Un  an  après  le  début 
de  la  lésion,  le  malade  présentait  des  signes  de  défaillance  cardiaque 
(agrandissement  de  l'aire  cardiaque,  refoulement  de  la  pointe, 
dyspnée,  douleurs  anguleuses)  qui  disparurent  immédiatement  après  _ 
l'intervention.  Aussi  l'auteur  conclut-il  très  justement  que,  dans  les'' 
communications  artério-veineuses  des  gros  vaisseaux,  le  pronostic 
doit  être  envisagé  non  seulement  en  fonction  de  la  lésion  locale, 
mais  encore  au  point  de  vue  des  conséquences  toujours  possibles 
sur  le  fonctionnement  du  cœur;  et  que  l'apparition  dune  scène 
subasystolique  constitue,  non  une  contre-indication,  mais  une 
double  indication  opératoirey  Maki.ns,  étudiant  la  même  année 
(191 7)  le  retentissement  des  lésions  artérielles  traumatiques  sur  la 
circulation  générale  fut  pareillement  frappé  du  développement  de  ces 
symptômes  de  dilatation  cardiaque  avec  subasystolie  dans  les  com- 
munications artério-veineuses.  Dans  l'observation  deLERiciiE  (1919), 
le  malade  était  en  subasystolie  au  moment  de  l'intervention,  et  les 
symptômes  disparurent  de  façon  remarquable  dans  les  quelques 
jours  qui  suivirent.  L'asystolie  peut  être  presque  aiguë  et  entraîner 
la  mort  en  moins  de  trois  mois,  dans  le  cas  danévrysme  aortico-cave 
(Rocher,  191 9). 

On  ne  saurait  imaginer  de  plus  belle  démonstration  de  la  réalité 
de  certaines  asystolies  de  cause  périphérique  ;  et  il  est  singulier  de 
voir  de  telles  déroutes  circulatoires  succéder  à  une  simple  altération 
de  la  formule  tensionnelle  de  cause  éloignée.  Il  y  a  là  quelque  chose 
d'étrangeyLe  cœur  ne  peut  être  impressionné  par  la  lésion  périphé- 
rique que  par  l'intermédiaire  de  l'hypotension  diastolique  qui  en  est 
la  conséquence;  et  l'on  doit  se  demander  pourquoi  une  telle  hypo- 
tension diastolique,  si  bien  tolérée  —  et  pendant  si  longtemps  — 
dans  une  insuffisance  aortique,  s'accompagne  si  rapidement  de 
troubles  d'insuffisance  circulatoire  dans  le  cas  de  communication 
artério-veineuse>/Sans  doute,  la  rapidité  d'installation  du  trouble 
tensionnel  est-elle  pour  quelque  chose  dans  cette  compensation 
défectueuse  et,  à  ce  titre,  on  pourrait  établir  un  rapprochement 
entre  les  insuffisances  aortiques  traumatiques.  d'allure  sévère  comme 
on  le  sait,  et  ces  courts-circuits  artérioso-veineux.  Mais  la  princi- 
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pale  raison,  croyons-nous,  n'est  pas  làv^Mis  en  présence  d'une 
hypotension  diastolique,  le  cœur,  pour  maintenir  dans  l'arbre  arté- 
riel une  même  tension  moyenne  ou  simplement  pour  restaurer  la 
tension  systolique  normale,  doit  envoyer  dans  l'aorte  une  ondée 
sanguine  plus  abondante.  Or  il  existe,  à  cet  égard,  une  différence 
capitale  entre  l'hypotension  diastolique  de  l'insuffisance  aortique  et 
celle  de  la  communication  artério-veineuse.  Dans  le  premier  cas.  le 
ventricule  gauche,  qui  a  recueilli  tout  le  sang  qui  s'est  échappé  du 
système  artériel,  a  immédiatement  «  de  quoi  boucher  le  trou  »  si  l'on 
nous  permet  cette  expression;  ce  ventricule,  par  sa  plasticité  et  un 
degré  modéré  de  dilatation  hypertrophique,  suffit  à  rétablir  un 
équilibre  circulatoire  suffisant.  Dans  l'anévrysme  artérioso- veineux , 
ce  même  ventricule  gauche  ne  dispose  d'aucune  réserve  sanguine  sup- 
plémentaire pour  restituera  l'arbre  artériel  la  quantité  de  sang  dont 
il  a  été  frustré  ;  il  est  nécessaire  que  l'appoint  soit  réalisé  par  l'in- 
termédiaire du  cœur  droit  et  de  la  circulation  pulmonaire.  Au  lieu 
de  la  simple  adaptation  de  la  plus  plastique  de  toutes  les  cavités 
cardiaques,  on  assistera  donc  à  un  véritable  bouleversement  de 
toute  la  circulation  cardio-pulmonaire.  C'est  très  probablement  à 
cette  circonstance  qu'il  faut  attribuer  la  dilatation  cardiaque  rapide 
et  l'installation  de  la  gène  de  la  circulation  '.V 

1  11  serait  intéressant  de  rechercher  l'existence  de  l'hypotension  diastolique 
dans  les  cas  de  persistance  du  canal  artériel.  Toutes  les  conditions  de -pro- 
duction de  ce  phénomène  se  trouvent  réalisées  ;  à  cela  près  que  la  fuite  san- 
guine, au  lieu  de  se  produire  dans  la  cavité  ventriculaire  ou  dans  une  veine, 
où  la  pression  est  à  peu  près  nulle,  s'effectue  dans  le  système  de  l'artère 
pulmonaire  où  la  pression  est  seulement  moindre  que  dans  le  système  aor- 
tique. Walgkbb  a  noté,  comme  signes  de  cette  malformation,  le  pouls  capil- 
laire et  le  pouls  de  Cobbigan,  surtout  quand  le  bras  est  dans  une  situation 
élevée;  mais  je  ne  crois  pas  que  la  possibilité  de  cette  hypotension  diasto- 
lique dans  cette  affection  ait  été  signalée. 

In  fait  que  j'ai  récemment  pu  observer,  avec  mon  interne  M.  Lamy,  semble 
cependant  justifier  cette  hypothèse.  Il  s'agissait  d'un  jeune  homme  de  vingt- 
sept  ans,  ne  se  plaignant  d'aucun  symptôme  fonctionnel  de  cardiopathie,  et 
qui  présentait  à  la  partie  interne  du  II*  et  du  \U''  espace  intercostal  gauches, 
<  t  se  propageant  un  peu  tout  autour,  un  souflle  étrange,  légèrement  musical. 
continu,  arec  renforcement  tytlolique;  pendant  l'expiration  se  manifestaient 
une  exagération  du  renforcement  systolique  et,  à  la  palpation,  un  léger 
frémissement.  Ce  souffle  offrait  tous  les  caractères  d'un  souille  de  commu- 
nication artérioso- veineuse.  En  présence  d'un  signe  aussi  anormal  et  d«- 
l'absence  de  tout  symptôme  fonctionnel  ou  radioscopique  d'anévrysme 
aortique,  on  était  vraiment  autorisé  a  émettre  l'hypothèse  de  la  persistance 
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d.  Symptômes  circulatoires  de  l'hypotension  diastolique.  — 
Lorsque  l'on  parcourt  les  divers  traités  de  pathologie  cardiaque,  on 
est  un  peu  étonné  de  la  place  envahissante  que  prennent,  d'éditions 
en  éditions,  les  «  signes  périphériques  »  de  l'insuffisance  aortique; 
il  y  a  là  comme  une  marée  montante,  à  laquelle  chacun  veut 
apporter  son  tribut. 

On  connaissait  de  longue  date  le  pouls  bondissant  et  défaillant 
(pouls  de  Corrigan),  la  danse  des  artères,  le  pouls  capillaire  sous- 
unguéal  ou  observé  au  niveau  d'une  tache  vaso-motrice;  à  cette 
triade,  on  a  ajouté  dans  ces  dernières  années,  le  pouls  amygdalo- 
carotidien  (Huciiard),  le  pouls  de  la  luette  (Merklen),  le  pouls  réti- 
nien, etc.,  etc. 

En  réalité,  il  n'y  a  qu'un  signe  périphérique  de  V insuffisance 
aortique  :  l'hypotension  diastolir/ue^  Cette  modification  circulatoire 
est  la  seule  que  puissent  provoquer  la  béance  anormale  du  plancher 
sigmoïdien  et  le  reflux  sanguin  ventriculaire  qui  en  est  la  consé- 
quence. Il  suffit  d'un  peu  de  réflexion  pour  comprendre  que  c'est 
d'elle  que  dépendent,  sans  exception,  tous  les  signes  périphériques 
signalés  plus  haut1.  On  pourra  en  allonger  encore  la  liste,  mais  on 
ne  saurait  se  méprendre  sur  leur  importance,  puisqu'il  ne  s'agit  là 
que  de  sous-signes  de  l'hypotension  diastolique.  Lorsque  l'on  a  pris 
l'habitude  de  vérifier  par  la  sphygmomanométrie  l'existence  et  le 
degré  de  cette  hypotension  diastolique  chez  les  malades  atteints 
d  insuffisance  aortique,  on  ne  tarde  pas  à  être  convaincu  de  la  vanité 


du  canal  artériel.  Or,  la  tension  mesurée  avec  soin  à  l'humérale  était  de 
125/55,  p.  72;  en  même  temps  que  cette  hypotension  diastolique  accentuée,, 
on  constatait  une  puisa tilité  artérielle  exagérée  et  un  pouls  de  Corrigan. 
11  est  à  remarquer  que,  malgré  une  hypotension  diastolique  aussi  manifeste 
que  dans  certains  anévrysmes  artérioso-veineux,  ce  trouble  circulatoire  ne 
s'accompagnait  d'aucun  retentissement  cardiaque  fâcheux  ;  peut-être  parce 
que  la  fuite  sanguine,  s'effectuant  directement  dans  les  vaisseaux  pulmonaires, 
c'est-à-dire  bien  près  du  cœur  gauche,  n'entraînait  aucun  surmenage  com- 
pensateur des  cavités  droites  et  se  rapprochait  autant  que  faire  se  peut  des 
conditions  circulatoires  réalisées  dans  l'insuffisance  aortique. 

1  11  y  aurait  peut-être  lieu  de  tenir  compte  aussi  d'une  brusquerie  particu- 
lière de  la  systole  ventriculaire,  dans  l'insuffisance  aortique  ;  mais  cette 
brusquerie  n'existe  sans  doute  que  dans  la  mesure  où  elle  se  trouve  nécessitée 
par  un  remplissage  plus  complet  du  système  aortique,  rendu  lui-même 
indispensable  par  la  fuite  sigmoïdienne  et  l'hypotension  diastolique  qui  en 
résulte. 
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de  leur  inventaire.  Qu'il  y  ait  ou  non  un  certain  degré  d  hypoten- 
sion diastolique  chez  un  de  ces  sujets,  il  peut  y  avoir  quelque  intérêt 
à  le  savoir:  mais  est-il  bien  nécessaire  de  détailler  toutes  les  modi- 
fications régionales  de  la  pulsatilité  artérielle  que  cette  hypotension 
diastolique  peut  à  son  tour  engendrer  !  La  recherche  de  l'hypoten- 
sion diastolique  devient  donc,  en  quelque  sorte,  le  baromètre  de  la 
séméiologie  périphérique  de  cette  affection.  Les  signes  périphériques 
seront  tous  présents,  au  grand  complet,  lorsque  l'hypotension 
diastolique  sera  très  accusée  :  ils  se  trouveront  réduits  de  nombre 
ou  estompés,  en  cas  d'hypotension  diastolique  minime;  ils  feront 
totalement  défaut  lorsque,  du  fait  de  circonstances  diverses  (coexis- 
•tence  de  lésions  mitrales,  étroitesse  du  pertuis  sigmoïdien,  etc.), 
ce  trouble  circulatoire  n'aura  pu  s'établir.  On  comprend  également 
que  leur  constatation  soit  la  règle  dans  le  cas  d'hypotension  diasto- 
lique accentuée,  en  dehors  de  toute  insuffisance  aortique. 

Rien  ne  me  parait  plus  propre  à  illustrer  cette  relation  des  signes 
périphériques  de  l'insuffisance  aortique  et  de  l'hypotension  diasto- 
lique, que  l'histoire  de  cet  autre  signe  périphérique  que  j'ai  volon- 
tairement passé  sous  silence  jusqu'à  présentée  double  souffle  crural 

de  Duroziez.  ▼ 

- 

Comme  je  me  suis  efforcé  de  l'établir  en  191 1 ,  l'hypotension  dia- 
stolique suffit  pleinement  à  expliquer  la  production  de  ce  double 
souffle.  «  Le  stéthoscope,  écrivais-je  alors,  divise  l'artère  fémorale 
en  deux  segments,  l'un  périphérique,  l'autre  central.  Si  la  circula- 
tion est  normale,  la  tension  s'abaisse  à  peu  près  parallèlement, 
durant  la  phase  diastolique,  dans  l'un  et  dans  l'autre  segment  :  et  la 
circulation  continue  à  se  faire  lentement,  du  centre  à  la  périphérie, 
-  .us  le  stéthoscope,  sans  produire  aucun  souffle.  Supposons,  au 
contraire,  qu'il  existe  dans  le  segment  central  une  hypotension 
diastolique  vraie  ;  que  l'exagération  de  la  pente  de  la  tension  relève 
d'une  insuffisance  aortique,  d'un  trouble  de  l'élasticité  artérielle,  ou 
de  toute  autre  cause.  Que  va-t-il  se  produire?  La  chute  diastolique 
ne  sera  plus,  de  côté  et  d'autre  du  point  comprimé,  ni  égale,  ni 
parallèle  ;  la  tension  s'abaissera  plus  rapidement  dans  le  segment 
central  et,  à  un  certain  moment,  l'excédent  de  pression  dans  le 
segment  périphérique  déterminera  un  léger  reflux  du  sang  sous  le 
stéthoscope,  qui  donnera  naissance  au  second  souffle  artériel.  La 
cause  immédiate  du  double  souffle  de  DuROZiEZ  se  trouve  donc  dans 
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la  discordance  de  la  chute  diastolique  de  la  tension,  dans  le  bout 
central  et  dans  le  bout  périphérique  de  la  fémorale  comprimée  :  le 
second  souffle  étant  lui-même  d'autant  plus  précoce  ou  plus  intense, 


^central,,,,, 
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Fig.  112.  —  Mode  de  production  dn  double  souffle  crural  de  DukOzikz. 
—  La  pression  du  stéthoscope  divise  l'artère  fémorale  en  deux  seg- 
ments :  un  segment  central  qui  participe  aux  conditions  de  la  circu- 
lation aortique  générale:,  un  segment  périphérique  en  rapport  avec 
les  vaisseaux  du  membre  inférieur.  Dans  le  cas  d'hypotension  diasto- 
lique  par  insuffisance  aortique  par  exemple  ,  la  chute  tensionnelle 
s'effectue  différemment  dans  le  bout  central  où  le  vice  valvulaire  se 
fait  sentir (260/80  et  dans  le  bout  périphérique  où  l'écoulement  sanguin 
reste  normal  260  140).  A  travers  l'hiatus  rétréci  s'établit  donc,  par 
suite  de  l'inégalité  de  pression  un  reflux  sanguin  rétrograde  et  centri- 
pète qui,  succédant  au  flux  systolique  centrifuge,  donne  naissance  au 
double  souffle  artériel.      xj 


que  cet  écart  s'établira  plus  vite  et  se  trouvera  plus  considérable. 
On  s'explique,  dès  lors,  qu  on  ait  pu  faire  apparaître  ou  rendre  ce 
double  souffle  plus  sensible  par  la  compression  de  la  fémorale 
au-dessous  du  stéthoscope  (Lannois),  l'application  d'une  bande 
d'EsMARCH  sur  la  cuisse  (Chatin)  ;  car,  danscescas,  si  l'on  n'augmente 
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pas   l'hypotension  diastolique  dans  le  bout  central,  on  la  diminue 
dans  le  bout  périphérique  qu'on  empêche  de  se  vider.  » 

De  ce  mécanisme  de  production  peut  se  déduire  presque  int-gra- 
lement  la  valeur  séméioloç/ù/ue  de  ce  double  souille.  —  On  com- 
prend tout  d'abord  qu'il  soit  symptomatique,  non  pas  de  l'insuf- 
fisance aortique  en  général,  mais  Je  certaines  insuffisances  aorti'/ues 
seulement.  On  le  perçoit  dans  cette  affection,  lorsque  l'hypotension 
diastolique  est  manifeste!  11  fait  défaut,  par  contre,  toutes  les  fois 
que  ce  trouble  circulatoire  manque  ou  n'est  qu'ébauché  ;  le  phéno- 
mène demandant,  pour  se  produire,  une  certaine  pente  diastolique 
qui  n  est  pas  toujours  réalisée.  Dans  les  insuffisances  aortiques 
rhumatismales  associées  à  des  lésions  mitrales  <  où  il  est  connu  que 
le  double  souffle  crural  fait  le  plus  souvent  défaut),  la  tension 
systolique  est  peu  élevée,  la  chute  diastolique  moins  profonde  et 
moins  raide  :  le  taux  des  pressions  et  leur  dénivellation,  dans  les 
deux  segments  de  la  fémorale,  ne  sont  plus  alors  suffisants  pour 
produire  un  reflux  ou,  tout  au  moins,  un  souffle.  J'ai  pu  constater 
fréquemment  l'absence  de  ce  signe  dans  des  endocardites  mitro- 
aortiques,  avec  des  pressions  de  100  55,  pouls  8o,  n5  4-5. 
pouls  90.  etc.  —  Il  est  de  même  facile  de  saisir  que  ce  double 
souffle  puisse  se  produire  en  dehors  de  toute  insuffisance  aortique, 
pourvu  que  la  chute  diastolique  acquière  une  pente  sumsante. 
L'existence  du  double  souffle  crural  chez  certains  athéromateux 
hypertendus,  en  dehors  de  toute  insuffisance  aortique,  est  connue 
de  longue  date,  mais  n'avait  pas  encore  à  ma  connaissance  reçu 
d'explication  valable.  Or,  j'ai  pu  constater  d'une  façon  très  nette 
ses  rapports  avec  l'hypotension  diastolique  vraie.  En  elfet.  sur  les 
huit  cas  d'hypotension  diastolique  vraie,  en  dehors  de  toute  insuf- 
fisance aortique,  que  je  signalais  dans  mon  travail  de  191  1,  j'avais 
noté  sept  fois  l'existence  du  double  souffle  crural,  c'est-à-dire  d'une 
façon  presque  constante.  —  Enfin,  cette  infime  liaison  entre  le 
souffle  de  DuROZlEZ  et  l'hypotension  diastolique  vraie  explique 
encore  que  ce  signe,  comme  je  l'ai  également  fait  remarquer,  soit 
toujours  absent  dans  les  jjseudo-liypotensions  diastoliques  par  bra- 
dycardie.  .le  citais  le  cas  de  deux  malades  ayant  un  abaissement  très 
net  de  la  tension  diastolique,  i5<» /6\>.  ao5  90,  causé  par  un  pouls 
ralenti  autour  de  56-58,  et  chez  lesquels,  même  en  jouant  longuement 
du  stéthoscope,  il  était  impossible  de  percevoir  aucun  double  souffle. 
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Dans  ces  cas,  comme  dans  ceux  plus  caractéristiques  encore  du 
Stokes-Adams  que  j'ai  pu  observer  par  la  suite,  la  chute  diastolique 
était  plus  profonde,  mais  la  pente  diastolique  n'était  ni  sensiblement 
augmentée,  ni  surtout  différente  dans  les  deux  segments  du  vaisseau 
comprimé.  Or,  ce  qui  importe  dans  la  production  du  double  souffle 
de  Dlroziez,  c  est  uniquement  l'exagération  de  cette  pente  diasto- 
lique de  tension  '. 

Ainsi  le  double  souffle  de  Dfroziez  devient  indicateur,  non  d'une 
lésion  orificielle  donnée  ou  d'un  certain  état  du  système  artériel, 
mais  d'un  état  circulatoire  très  précis  :  Laisse  plus  rapide  de  lapjres- 
sion  diastolique  dans  le  bout  central  de  l'artère  comprimée  que  dans 
le  bout  périphérique.  Il  appartiendra  aux  recherches  ultérieures  de 
fixer  la  valeur  séméiologique  de  son  apparition  en  dehors  de  toute 
insuffisance  aortique,  comme  aussi  la  cause  de  son  absence  dans 
quelques  cas  où  l'hypotension  diastolique  est  cependant  indé- 
niable-. 

1  Je  dois  dire  cependant  que,  dans  la  genèse  du  Duroziez,  la  notion  de 
l'hypotension  diastolique,  si  elle  explique  beaucoup  de  choses,  n'explique  pas 
tout,  et  qu"il  faut  sans  doute  compter  avec  d'autres  facteurs  inconnus.  En 
recherchant  systématiquement  ce  double  souffle,  chez  de  très  nombreux 
malades,  j/ai  pu  rencontrer  deux  sujets  chez  _lesquels  le  double  souffle  était 
très  net.  sans  insuffisance  aortique  et  sans  aucune  hypotension  diastojj^fue 
appréciable  :  la  tension  était,  en  effet,  de  135/70,  pouls  <So,  dans  le  premier 
cas;  de  170/1  io  , pouls  84,  dans  le  second.  Peut-être,  ces  faits  prouvent-ils  sim- 
plement que  l'exploration  de  la  pression  sanguine  au  niveau  de  l'artère  humé- 
raie  ne  donne  pas,  dans  tous  les  cas.  l'image  exacte  des  variations  de  la 
tension  au  niveau  de  la  fémorale.  Il  n'est  pas  impossible  pour  des  raisons  que 
l'on  ne  peut  encore  préciser,  qu'il  puisse  exister  des  hypotensions  diastoliques 
prédominantes  ou  même  appréciables  exclusivement  au  niveau  des  artères  de 
la  partie  inférieure  du  corps.  Bret  a  signalé  un  cas  d'insuffisance  aortique, 
avec  Dlroziez  facile  à  mettre  en  évidence,  sans  hypotension  appréciable  à 
l'humérale  et  j'ai  observé  également  un  fait  analogue. 

2  Ces  cas  d'hypotension  diastolique  vraie,  et  parfois  accusée,  sans  Duroziez, 
sont  exceptionnels.  C'est  surtout  dans  les  cas  d'hypertension  artérielle  assez 
rapidement  progressive,  bien  que  souvent  parfaitement  tolérée,  que  nous  les 
avons  rencontrés.  Parmi  les  cas  les  plus  typiques,  nous  citerons  ceux  repré- 
sentés dans  le  graphique  de  la  figure  no. 

Peut-être  la  notion  de  la  présence  ou  de  l'absence  du  double  souffle  de 
Dcroziez,  au  cours  des  hypotensions  diastoliques  sans  insuffisance  aortique, 
servira-t-elle  plus  tard  à  approfondir  la  pathogénie  de  ce  trouble  circulatoire. 
Nous  avons  vu  plus  haut  que  de  telles  hypotensions  diastoliques  pouvaient 
reconnaître,  comme  cause  première,  un  défaut  d'élasticité  ou  plutôt  de  dila- 
tabilité de  la  paroi  artérielle  (une  ondée  ventriculaire  donnée  provoquant  une 
hypertension  systolique  relative,  suivie  d'une  chute  plus  profonde).  L'absence 
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a0  Hypertension  diastolique.  —  Cet  état  circulatoire  est 
l'opposé  du  précédent.  Le  taux  de  la  tension  diastolique,  au  lieu 
d  être  inférieur  à  celui  que  comporterait  celui  de  la  pression  svsto- 
liijue.  est  au  contraire  plus  élevé;  l'écart,  représenté  par  la  pression 
variable,  se  réduisant  d'autant.  On  peut  donc  lui  conserver  le  nom 
d'hypertension  diastolique,  que  je  proposais  de  lui  donner  il  y  a  près 
de  dix  ans,  en  essayant  d'individualiser  ce  type  circulatoire  si 
particulier. 

a.  Conditions  de  production.  —  D'une  façon  générale,  l'hyper- 
tension diastolique  peut  apparaître  dans  tous  les  cas  où  se  mani- 
feste l'affaiblissement  mvocardique  ou  un  encombrement  anormal 
de  la  circulation  veineuse.  Pas  n'est  besoin  de  dire  que  c'est  très 
progressivement  que  s'installe  cette  adultération  de  la  formule 
sphygmomanométrique,  au  fur  et  à  mesure  que  les  troubles  cardio- 
vasculaires  deviennent  assez  accusés  pour  rendre  évidente  la  modi- 
iication  du  type  circulatoire.  Cliniquement,  on  la  constate  surtout 
dans  trois  circonstances. 

x.  C'est  certainement  dans  les  néphrites  subaitjuës  graves,  avec 
dilatation  cardiaque  précoce,  que  cette  formule  tensionnelle  anor- 
male s'observe  avec  le  plus  d  évidence. 

Chacun  connaît  ce  type  clinique.  Il  s  agit  de  sujets  ordinairement 
jeunes,  entre  vingt-cinq  et  quarante  ans  (plus  souvent  peut-être  des 
hommes  que  des  femmes  .  qui  entrent  à  l'hôpital  pour  des  sym- 
ptômes de  néphrite  subaiguë  d'origine  indéterminée.  Le  début  de 
l'alfection  ne  remonte  pas  au  delà  de  quelques  semaines  ou  de 
quelques  mois,  et  les  symptômes  sont  au  complet.  Les  urines  sont 
peu  abondantes,  un  peu  troubles,  parfois  hématuriques,  contenant 
un  gros  disque  d'albumine  et  des  cylindres  granuleux  ;  au  cœur, 
on  constate,  avec  des  battements  rapides  et  parfaitement  réguliers, 


<le  double  souffle  crural,  en  montrant  <jue  la  chute  tensionnelle  s'effectue 
tout  aussi  rapidement  dans  le  bout  périphérique  que  dans  le  bout  central  de 
l'artère,  témoignerait  d'un  trouble  gi'-ri<T.ilis>i  à  tout  le  système  artériel.  La  pré- 
sence du  double  souffle,  en  indiquant  que  c'est  seulement  dans  le  segment 
central  de  l'artère  que  se  produit  l'excès  de  chute  diastolique,  innocenterait  le 
ne  artériel  périphérique  et  permettrait  de  conclure  à  un  trouble  localisé 
ou  tout  au  moin*  prédominant  au  niveau  des  gros  troncs  urtériel»  abdominaux 
ou  thoraci'/ufA,  que  ce  trouble  consiste  en  un  défaut  d'élasticité  des  parois 
rasculaires  ou  dans  la  présence  d'une  fuite  circulatoire  anormale  dans  le  ter- 
e  des  branches  volumineuses  s  échappant  de  l'aorte  abdominale. 

L.  <i  VI  i  ivardis.  2" 
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un  galop  tout  à  fait  net;  souvent  un  coup  d'anasarque  ou  d'œdème 
pulmonaire,  avec  essoufflement  plus  ou  moins  intense,  vient  com- 
pléter le  tableau.  Mais  bientôt  la  scène  change  :  le  foie  se  distend 
progressivement,  les  jugulaires  se  gonflent  et  s'animent  de  batte- 
ments, les  urines  foncent  et  deviennent  plus  rares,  la  cyanose  des- 
lèvres et  des  extrémités  s'installe,  en  même  temps  qu'au  cœur  on 
surprend  tous  les  signes  d'une  dilatation  accentuée  des  cavités  droites 
et  gauches,  avec  souffle  mitro-tricuspidien  fonctionnel  barrant  la 
poitrine  de  l'appendice  à  l'aisselle  et  se  substituant  (ou  parfois  se 
juxtaposant  simplement)  au  galop  primitif.  De  rénal  pur,  le  malade 
est  devenu  un  cardiectasique  et  un  cardioplégique;  si  bien  que  c'est 
alternativement  aux  diurétiques  et  aux  cardio  toniques  qu'il  faut 
recourir  pour  évacuer  les  œdèmes  et  calmer  la  dyspnée. 

Or.  j'ai  toujours  constaté  dans  ces  cas  une  hypertension  diasto- 
lique  manifeste.  Je  rappelle,  comme  très  caractéristiques,  les  chiffres 
trouvés  chez  trois  malades  qui  me  servirent  à  individualiser  ce  type 
de  tension.  Chez  le  premier  d'entre  eux,  au  cours  d'une  néphrite  qui 
évolua  en  moins  d'un  an,  je  relevai  les  chiffres  suivants  :  160  i3o, 
pouls  à  120;  160/120,  pouls  à  108;  1.40/120,  pouls  à  100;  i.35  10.'), 
pouls  à  128.  Un  second  malade,  âgé  de  trente-trois  ans,  qui  mourut 
après  huit  mois  de  maladie,  présentait,  avec  120  au  pouls,  des 
tensions  de  170/120,  160  i3o,  140/120.  Chez  un  troisième  malade 
enfin,  j'ai  noté,  au  cours  d'innombrables  mensurations  de  tension 
faites  durant  plusieurs  mois,  la  même  hypertension  diastolique  : 
17;")  1 4°>  170  i45,  170/135.  avec  un  pouls  à  120,  i65/i35,  160/ 
i3o.  avec  un  pouls  entre  100  et  110.  Tous  ces  chiffres  cadrent 
parfaitement  avec  ceux  que  j'ai  obtenus,  au  cours  de  ces  dernières 
années,  dans  des  circonstances  similaires. 

Dans  tous  ces  faits,  comme  on  le  voit,  il  ne  s'agit  pas  seulement 
de  nuances,  mais  d'un  écart  énorme  ;  puisqu'avec  une  tension  systo- 
lique  oscillant  autour  de  160  millimètres  Hg,  la  pression  diasto- 
lique, au  lieu  de  s'abaisser  à  90,  comme  c'eût  été  la  règle,  se 
maintenait  à  120,  i3o  ou  même  1 35  î  J'ajoute  que  la  mensuration 
de  cette  pression  minima  peut  être  très  délicate.  On  se  trouvera  bien, 
dans  les  cas  litigieux,  de  faire  appel  à  plusieurs  méthodes  et  de  les 
soumettre  à  un  contrôle  mutuel.  La  vibrance  numérale  est  souvent 
très  amortie  et  pourrait  conduire,  si  l'on  n'y  prenait  garde,  à 
admettre  une  hypertension  diastolique  encore  plus  accusée. 
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3.  A  la  période  avancée  des  néphrites  chroni</ues,  alors  qu'appa- 
raissent les  signes  manifestes  de  fléchissement  cardiaque,  il  est 
commun  de  voir  la  formule  sphvgmomanométrique  s'orienter  pro- 
sivement  rers  ce  type  d'hypertension  diastolique.  Parmi  les 
chiffres  obtenus  chez  cette  catégorie  de  malades,  je  citerai  comme 
exemples  :  i4«>  lio5,  160  iao,  220  1  \o,  iiï>  10T),  2.3o  1-0,  avec  un 
pouls  à    120;    i4o  ()<»,    1S0  \\\o,    180    120,    avec   un    pouls   autour 
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FlO.  n3. —  Hypertension,  diastolique.  —  Le  premier  spln  jimogramme  a 
Irait  à  un  grand  hypertendu  défaillant  avec  subasystolie,  pouls  alter- 
nant, galop,  pouls  à  110,  etc.:  les  deux  autres,  à  de  jeunes  malades 
(trente  et  trente-cinq  ans  .  atteints  de  néphrite  sul>aij;uë  grave  avec 
fléchissement  cardiaque  précoce  et  pouls  à  120.  I.e  taux  de  la  tension 
diastolique  atteint  dans  ces  trois  sph  \  j^mogrammes  i5o.  i3o,  120  milli- 
métrés Hg,  alors  qu'avec  le  taux  de  tension  systolique  correspondant 
il  eut  dû  «abaisser  à  110.  90.  80  millimètres  II-.  s'il  se  fût  agi  de 
types  circulatoires  normaux. 


de  oo,  etc.,  etc.  Je  figurerai  quelques-unesde  ces  formules  anormales 
à  propos  de  la  phase  de  défaillance  des  hvpertendus. 

y.  Cette  hypertension  diastolique  peut  être  constatée,  enfin,  à  un 
degré  léger,  dans  toutes  les  affections  s'accompagnant  d'une  dilafa- 
Jion  Itypertrophif/ue  des  cavités  droites  avec  (jêne  de  la  circulation 
veineujfe.  C  est  ainsi  qu'on  peut  voir  le  taux  de  la  pression  minima 
s'élever  légèrement  dans  les  cardiopathies  valvulaires^âvan ré,>s , 
a^y-toliques  ou  subasystoliqnes;  au  moins,   lorsque  la  persistance 
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d'un  pouls  régulier  permet  de  mesurer  facilement  cette  tension.  De 
même,  dans  la  tuberculose  fibreuse  avec  dilatation  des  cavités 
droites,  parfois  chez  de  grands  emghysémateux  avec  cyanose  facile, 
il  est  possible  de  relever  des  chiffres  de  tension  comme  i3o/o,o, 
i4"  9^>  (avec  un  pouls  autour  de  100),  dans  lesquels  la  tension  dia- 
stolique est  manifestement  à  i  à  i  centimètres  Hg  au-dessus  du 
niveau  qu'elle  devrait  occuper  normalement.  Dans  ces  dernières  cir- 
constances, l'hypertension  minima  ne  présente  jamais  le  degré  qu'il 
est  commun  de  lui  voir  atteindre  dans  les  néphrites  subaiguës  dont 
nous  avons  parlé  plus  haut  ou  même  dans  les  néphrites  chroniques. 

b.  Caractères  du  pouls  dans  l'hypertension  diastolique.  —  Dans 
les  néphrites  aiguës  graves,  le  trouble  de  la  tension  est  tellement 
net,  nettement  tranché,  qu'il  devient  possible  à  la  simple  palpation 
du  pouls  et  avant  toute  mensuration  de  pression,  de  soupçonner 
1  hypertension  diastolique. 

En  palpant  attentivement  la  radiale  avec  deux  ou  trois  doigts,  en 
explorant  de  la  même  façon  l'humérale,  à  la  partie  inférieure  et 
interne  du  bras  tout  contre  l'humérus,  en  faisant  rouler  le  vaisseau 
sous  le  doigt  entre  la  peau  et  les  plans  profonds,  on  a  l'impression 
d'un  cylindre  artériel  gonflé,  turgide,  mais  presque  dépourvu  de 
battements:  il  semble  qu'il  s'agisse  dune  grosse  veine  distendue 
par  le  sang.  Ce  n'est  que  si  1  on  presse  le  doigt  davantage  et  que  l'on 
immobilise  l'artère  en  l'écrasant  contre  les  plans  sous-jacents  que  l'on 
perçoit  quelques  battements  mous,  dont  le  peu  d'amplitude  s'ex- 
plique aisément,  si  l'on  songe  que  la  pression  variable  qui,  avec 
une  tension  systolique  de  160  millimètres  Hg,  devrait  être  de 
-o  millimètres  Hg,  s'est  abaissée  à  3o  ou  25  millimètres.  Ce  peu 
d  expansion  artérielle,  joint  à  la  sensation  de  l'artère  gonflée  de 
sang  qu'il  faut  immobiliser  et  déprimer  pour  en  sentir  les  batte- 
ments, donne  l'impression  d'un  pouls  pâteux  que  l'on  peut  opposer 
au  pouls  bondissant  et  défaillant  de  l'insuffisance  aortique. 

A  ces  signes  fournis  par  le  pouls,  et  qui  ne  sont  naturellement 
qu'ébauchés  quand  le  degré  d'hypertension  diastolique  est  peu 
accentué,  viennent  s'adjoindre  d'autres  modifications  objectives  de 
la  circulation  gonflement  des  jugulaires,  tuméfaction  du  foie, 
congestions  viscérales  diverses,  etc.),  qui  toutes  traduisent  l'affai- 
blissement cardiaque  et  l'engorgement  vasculaire. 

c.  Interprétation  et  signification  de  l  hypertension  diastolique.  — 
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On  peut  tout  d'abord  se  demander  s'il  s'agit  bien,  dans  tous  ces 
cas,  d'hvpertension  diastolique  véritable  et  non  plutôt  d'une  fausse 
hypertension  diastolique,  faisant  pendant  à  la  pseudo-hypotension 
diastolique  signalée  plus  haut.  Il  est  à  remarquer,  en  effet,  que  le 
pouls,  lors  du  fléchissement  cardiaque,  a  toujours  de  la  tendance  à 
s'accélérer  et  que.  dans  les  néphrites  subaigucs  graves  notamment, 
il  oscille  d'ordinaire  autour  de  120.  Dès  lors,  ne  serait-ce  pas 
simplement  la  tachycardie  qui,  par  le  raccourcissement  de  la  dia- 
stole et  la  brièveté  du  temps  d'écoulement  du  sang,  maintiendrait 
la  tension  diastolique  à  un  niveau  élevé?  Ne  s'agirait-il  pas,  en 
d'autres  termes,  d'une  simple  hypertension  tachydiastolique,  oppo- 
sable à  l'hypotension  bradydiastolique  des  cœurs  ralentis  ?  Je  ne  le 
crois  pas  et  je  pense  que,  si  l'accélération  contribue  à  accuser  1  hyper- 
tension diastolique,  elle  n'en  est  pas  le  facteur  le  plus  important; 
là  encore,  il  n'y  a  pas  seulement  réduction  de  la  chute,  mais  bien 
réellement  diminution  de  la  pente  de  la  tension.  En  effet,  dans  la 
période  d'amélioration  relative,  après  administration  de  la  digitale 
par  exemple,  le  pouls  peut  s'abaisser  au-dessous  de  100,  et  cependant 
l'hypertension  diastolique  se  maintenir,  malgré  l'atténuation  des 
troubles  circulatoires.  J'ai  pu  noter  chez  le  premier  des  malades 
cités  plus  haut,  avec  un  pouls  à  96,  les  chiffres  de  140/120;  et. 
chez  le  troisième,  ceux  de  170  1 10,  avec  un  pouls  à  96,  et  de  180  1  ■><> 
avec  un  pouls  à  84.  La  contre-épreuve  peut  se  faire,  et  d'une  façon 
plus  probante  encore,  en  comparant  la  pente  de  la  tension  chez  ces 
malades  et  chez  des  hypertendus  moyens  à  160,  avec  une  tachy- 
cardie à  120,  mais  ne  présentant  pas  de  troubles  circulatoires 
appréciables.  On  peut  être  amené  à  faire  cette  constatation  au  cours 
de  certaines  néphrites;  c'est  ainsi  que  chez  une  jeune  femme  de 
trente-trois  ans,  atteinte  concomitamment  de  néphrite  subaiguë  et 
de  néoplasme  du  col  utérin,  et  chez  laquelle  les  symptômes 
fonctionnels  de  néphrite  disparurent  progressivement  et  complè- 
tement devant  l'envahissement  de  la  cachexie,  j'ai  pu  constater  les 
chiffres  de  i5o  <.p,  c'est-à-dire  une  chute  diastolique  très  peu 
diminuée,  ayec  un  pouls  à  120.  11  y  a,  enfin,  toute  une  catégorie 
de  malades  qui  présentent  communément  une  hypertension  systo- 
lique  modérée  à  160  millimètres  Hg  et  une  tachycardie  atteignant 
ou  dépassant  120;  ce  sont  ceux  atteints  de  goitre  exophtalmique, 
de   maladie  de  BASEDOW  fruste  ou  de  simples  névroses  tachycar- 
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diques.  Il  est  très  remarquable  de  voir  que,  chez  tous  ces  sujets, 
le  taux  de  la  tension  diastolique  oscille  autour  du  chiffre  (normal 
pour  cette  pression  systolique)  de  90  ou  9.5  millimètres  Hg;  et  que 
l'hypertension  diastolique,  si  elle  se  manifeste,  est  presque  inappré- 
ciable et,  en  tout  cas,  nullement  comparable  aux  exemples  fournis 
plus  haut.   La  conclusion  qui  s'impose  est  que,  s'il  faut  toujours 
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Vu;.  114. —  Type  circulatoire  normal  et  type  d'hypertension  diastolique, 
chez  deux  sujets  présentant  un  rythme  cardiarfue  semhlablement 
accéléré,  à  1-20.  —  Il  s'agit,  dans  le  premier  sphygmogramme,  d'un 
malade  atteint  de  tachycardie  basedowienne  :  dans  le  second,  d'un 
sujet  présentant  un  état  asystolique  grave  au  déclin  d'une  néphrite 
subaiguë.  Les  difl'érences  si  marquées  de  chute  diastolique,  dans  ces 
deux  cas  où  le  taux  tachycardique  est  identique,  prouvent  bien  que 
la  véritable  cause  des  états  d'hypertension  diastolique  ne  réside  pas 
dans  la  seule  accélération  du  cœur  avec  raccourcissement  de  la  diastole. 


tenir  un   certain    compte   du   degré    d'accélération   du    cœur   dans 

l'appréciation  d'une  formule  d'hypertension  diastolique  et  admettre 
d'autant  plus  aisément  ce  trouble  circulatoire  que  le  pouls  est 
moins  accéléré,  la  véritable  hypertension  diastolique  n'en  reste  pas 
moins  foncièrement  indépendante  de  la  tachycardie  et  relève  indu- 
bitablement de  conditions  circulatoires  anormale»-;. 

Etant  donné  que  la  tachycardie  n'est  pas  seule  en  cause,  la 
première  idée  qui  se  présente  à  l'esprit,  pour  expliquer  la  réduction  de 
la  chute  diastolique  dans  les  cas  que  je  viens  d'étudier,  est  d'invoquer 
'a  'Ululation  des  cavités  droites  et  la  yène  de  la  circulation  veineuse. 
S'il  est  vrai  que  la  vague  systolique  indique  comment  l'artère  se 
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lit  et  la  chute  diastolique  comment  elle  se  vide,  on  peut  se 
demander  si  la  pression  diastolique  ne  reste  pas  élevée  du  fait  de  la 
pénétration  difficile  du  sang  dans  un  système  capillaire  et  veineux 
_<•  de  liquide.  11  s'agirait  ainsi  d'une  hypertension  diasto- 
li([ue  par  obstacle  veineux  :  le  courant  sanguin  <pii  vide  les  artères 
venant,  en  quelque  sorte,  buter  contre  un  plan  résistant  qui  empêche 
la  tension  de  s'abaisser.  Une  telle  explication  est  plausible,  et  proba- 
blement juste  dans  une  certaine  mesure.  Mais  elle  ne  suffit  pas  à 
rendre  compte  de  l'hypertension  diastulique  si  accusée,  observée 
au  cours  des  néphrites  aiguës  et  chroniques  avec  fléchissement 
cardiaque.  Une  certaine  hypertension  minima  peut  bien  se  dessiner, 
c  imme  nous  l'avons  dit,  lorsque  la  -eue  de  la  circulation  des 
cavités  dmites  est  très  accentuée,  dans  les  cas  de  phtisie  fibreuse 
ou    de   rétrécissement   mitral   par  exemple;  mais  elle  est  toujours 

faible.  Je  citerai,  comme  exemple,  un  cas  de  rétrécissement 
mitral  très  serré,  avec  pouls  absolument  régulier,  autour  de  i  so 
jusqu'à  la  mort,  et  avec  une  tension  de  no  j5.  Ce  peu  d'inten- 
sité de  l'hypertension  diastolique  dans  les  cardiopathies  valvulaires 
et  la  phtisie  libreuse,  où  la  gène  de  la  circulation  veineuse  est 
cependant  extrême,  son  apparition  chez  certains  hypertendus 
détaillants  où  la  dilatation  des  cavités  droites  est  souvent  fort 
tardive  montrent  bien  qu  il  faut  invoquer  un  autre  facteur  pour 
expliquer  le  développement  de  ce  trouble  circulatoire  si  singulier. 
Nul  doute  que  ce  ne  soit  dans  l'insuffisance  myocardique  qu'il 
faille  chercher  la  véritable  explication  de  la  très  grande  majorité 
des  cas  d'hypertension  diastolique  observés  en  clinique.  —  Cela  esl 
évident  pour  les  néphrites  chroniques,  arrivées  à  une  phase  avancée 
de  leur  évolution:  et  nous  verrons  plus  loin  qu'il  est  fréquent 
d'assister  chez  ces  malades  à  la  baisse  progressive  de  la  tension 
systolique.au  furet  à  mesure  que  s'installent  les  signes  d'insuffisance 
ventriculaire  gauche.  Le  taux  de  la  tension  diastolique  reste  fixe 
puisqu'au  niveau  du  rein,  ou  à  la  périphérie,  persistent  les  mêmes 

ms  qui   avaient    nécessité    son    élévation.  Mais,  sur  cette  base 

ingée  de  pression  constante,  le  coeur  esl  désormais  impuissant 
a  dresser  la  vague  élevée  de  pression  variable^  indispensable  au  bon 
équilibre  circulatoire.  Les  crêtes  systoliques  s'affaissent  prog 

•ut.  jus  ■  l'au  jour  où  le  ventricule,  égrenant  ses  dernières 
systoles,    ne  sera    même   pb;  vigoureux    pour   soulever   le 
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plancher  sigmoïdien    sur  lequel  pèse  tout   le    poids   de   la  tension 
minima.    —  Dans  les   néplirites  suhaiguës,  bien   qu'on  ne    puisse 
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Fig.  n5.  —  Installation  progressive  dn  type  d'hypertension  diaslolique 
dans  les  derniers  mois  de  l'évolution  d'une  néphrite  chronique  hyper- 
lensive.  —  Homme  de  cinquante-trois  ans.  Néphrite  chronique  typique, 
avec  galop,  grosse  hypertension,  volumineuse  hypertrophie  cardiaque 
(poids  du  cœur,  58o  grammes  à  l'autopsie).  Au  cours  de  la  phase  de 
défaillance  cardiaque  terminale,  on  voit  la  tension  systolique  s'abaisser 
progressivement  et  régulièrement,  alors  que  la  tension  diastolique 
reste  presque  immuable.  En  quelques  mois,  le  type  circulatoire,  d'abord 
normal,  accuse  de  plus  en  plus  le  type  d'hypertension  diastolique. 
Pouls  régulier,  à  i2o-i3o,  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie.  Il  est 
évident  que  ce  type  d'hypertension  diastolique  n'est  pas  créé  par  une 
élévation  anormale  de  la  tension  minima,  mais  par  une  déficience 
progressivede  la  tension  systolique.  Le  diagramme  en  clair,  qui  sur- 
monte ce  même  graphique  dans  la  partie  droite  de  la  figure,  montre 
à  la  fois  l'étendue  de  la  chute  de  la  tension  systolique  et  le  taux 
auquel  se  fût  maintenue  cette  tension  maxima  si  le  type  circulatoire 
fût  resté  normal. 


assister  à  la  chute  progressive  de  la  tension  maxima,  l'hypertension 
diastolique  reconnaît  une  origine  similaire.  La  lésion  rénale  intense, 
grave,  exigerait  sans  doute,  pour  être  compensée  un  certain  temps, 
une    très   forte  tension.   Mais    cette   lésion    s'est    constituée  rapi- 
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dément,  en  quelques  semaines;  et  le  cour,  surmené,  n'ayant  ni  le 
temps,  ni  la  force,  de  façonner  une  hypertrophie  concentrique  régu- 
lière, s'est  laissé  dilater  prématurément.  Incapable  de  fournir 
L'énorme  effort  que  le  rein  réclame,  il  ne  peut  donner  qu'une 
hypertension  systolique  modérée,  oscillant  en  général  entre  i  5o  et 
ijo  millimètres  Ilg,   s'abaissant,  dans  les   derniers  jours,  jusqu'à 
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Fio.  nG.  —  Hypertension  diastolique  au  cours  d'une  néphrite  suhaigui' 
grave.  —  Homme  âgé  de  trente-trois  ans.  Saturnisme  ancien.  Néphrite 
subaiguë  de  cause  indéterminée,  avec  hypertrophie  cardiaque,  tachy- 
cardie régulière  permanente  à  120,  galop.  Signes  accusés  de  défaillance 
cardiaque  avec  cyanose,  gros  foie,  turgescence  des  jugulaires  et  souffle 
tricuspidien  fonctionnel  intermittent:  évolution  rapide  en  un  an.  Le 
type  d'hypertension  diastolique  est  très  net.  Le  diagramme  en  clair 
figuré  dans  la  partie  supérieure  du  tracé  montre  approximativement 
le  taux  de  tension  systolique  qui  correspondrait,  dans  un  type  circu- 
latoire normal,  aux  tensions  diastolique»  relevées  chez  ce  malade. 
Lors  de  deux  périodes  d'amélioration,  sous  l'influence  de  fortes  doses 
de  théobromine,  on  note  un  abaissement  notable  de  la  tension  minima 
sans  variation   sensible  de  la   pression  maximu. 


i  (o  ou  i3o  millimètres  Ilg.  Toutefois,  si  le  c<rur  a  failli  à  la  tâche, 
cela  n'a  pas  empêché  l'organisme,  si  fertile  en  ressources  toutes  Les 
fois  qu'il  s'agit  de  concourir  par  des  réactions  associées  à  un  acte 
de  défense,  de  pousser  la  pression  minima  jusqu'au  niveau  élevé, 
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au-dessous  duquel  la  circulation  rénale  eût  été  sans  doute  difficile- 
ment utilisable  pour  la  sécrétion  urinaire.  Le  sang  ne  s'écoulant 
que  lentement  pendant  la  diastole,  du  fait  de  la  stase  veineuse 
commençante,  de  la  tachycardie,  probablement  aussi  d'un  spasme 
vaso-moteur  généralisé,  on  assiste  à  l'ascension  progressive  de  la 
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Fi<;.  117. —  Sphygmogramme  objectivant  l'interprétation  des  états  d'hy- 
pertension diastoiique  par  a  hypotension  systolique  relative  ».  — 
Comme  le  montre  le  troisième  graphique,  le  type  d'hypertension  dia- 
stoiique doit  être  considéré  comme  une  hypertension  artérielle  élevée, 
décapitée  de  son  maximum  systolique  même  malade  que  celui  de  la 
ligure  1  im- 


pression constante.  Si  cette  interprétation  est  exacte,  l'hypertension 
diastoiique  des  néphrites  subaiguës  graves,  oscillant  d'ordinaire 
autour  de  i6oy  i3o  pour  un  pouls  à  120,  doit  être  envisagée  comme 
une  hypertension  artérielle  considérable,  décapitée  en  quelque 
sorte  de  son  maximum  systolique  ;  pour  trouver,  en  effet,  une 
tension  systolique  correspondant  à  cette  pression  minima  de  i3o, 
c'est  autour  de  2.3o  ou  de  240  millimètres  Hg  qu'il  faudrait  cher- 
cher. —  Dans  les  deux  cas,  il  s'agit  plus  en  réalité  d'une  hypotension 
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systoiique  relative,  par  déficience  myocardique  et  insuffisance  Tentri- 
culaire  gauche,  que  de  véritable  hypertension  diastolique.  La  seule 
différence  outre  ces  deux  types  d'hypertension  diastolique  secondaire 
et  primitive  est  que,  dans  le  premier  cas.  l'hypertension  systoiique 

n'a  pu  être  maintenue  à  son  taux  antérieur,  tandis  que,  dans  le 
second,  cette  hypertension  systoiique  n'a  même  pu  être  édifiée. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  cette  interprétation,  la  chose  importante  et 
certaine,  sur  laquelle  j'ai,  à  maintes  reprises,  attiré  l'attention  dans 
lernières  années,  c'est  qu'  «  il  faut  juger  de  la  gravité  de  ces 
n,:i>hrijes.  subai'fuës  ou  chroniques,  par  la  hauteur  de  la  tension 
diastolique  et  non  par  celle  de  la  tension  systoiique,  dont  le  niveau 
relativement  peu  élevé  ne  sert  qu'à  démontrer  l'impuissance 
cardiaque  dans  la  lutte  entreprise  pour  secourir  le  rein  dangereu- 
sement lésé  », 

* 
*   * 

Les  notions  que  nous  venons  de  développer  sur  les  types  circu- 
latoires vont  nous  permettre  de  prendre  une  idée  plus  exacte  de 
l'importance  respective  de  la  mensuration  des  pressions  maxnna 
et  minima  dans  la  pratique  courante. 

La  mensuration  des  deux  tensions,  nous  ne  cesserons  de  le 
répéter,  est  toujours  intéressante,  souvent  utile,  et  doit  être  faite 
toutes  les  fois  qu'on  le  peut.  Sans  elle,  il  est  vraiment  impossible 
de  se  livrer  à  une  étude  attentive  et  un  peu  poussée  des  phénomènes 
circulatoires.  Cela  n'est  pas  en  discussion.  Il  n'est  pas  douteux 
cependant  que  le  secours  apporté  par  la  mensuration  de  la  tension 
minima  ne  varie  singulièrement  suivant  les  cas. 

Chez  des  sujets  ;i  tension  systoiique  normale  ou  oscillant  autour 
de  la  normale  et  ne  présentant  aucun  trouble  fonctionnel  circula- 
toire, la  fixation  précise  et  systématique  du  taux  de  la  pression 
diastolique  n'a  qu'une  importance  relative.  I);ms  de  tels  cas,  le 
ni.<lecin  se  trouve  souvent  excusable  de  ne  pas  perdre  son  temps  a 
fixer  à  quelques  millimètres  près  le  niveau  de  cette  tension  minima. 
Remarque  d'autant  plus  importante,  que  c'est  en  général  chez  ces 
sujets  à  tension  normale  pu  subnormale  que  la  mensuration  de  la 
tension  diastolique  par  la  méthode  vibro-auscultatoire  ou  oscillatoire 
i  -t  parfois  délicate.  A  un  demi  ou  à  un  centimètre  Hg  pies,  ce  chiffre 
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de  tension  peut  se  déduire  du  chiffre  systolique  ;  et  la  constatation 
d'écarts  un  peu  plus  accusés  ne  présenterait  qu'une  signification 
assez  indécise. 

Dans  les  insuffisances  aortiques,  la  mesure  de  la  tension  diasto- 
lique  est  plus  utile,  la  profondeur  de  la  chute  tensionnelle  pouvant 
renseigner  sur  l'importance  de  l'ondée  sanguine  rétrograde.  Cepen- 
dant l'intensité  des  signes  périphériques,  les  caractères  du  souffle  et 
le  degré  de  l'hypertrophie  cardiaque,  l'appréciation  de  la  sévérité 
ou  de  la  bénignité  de  la  scène  clinique,  sont  capables  de  suppléer 
dans  une  assez  large  mesure  à  la  mensuration  sphygmomano- 
métrique.  Plus  importants  sont  les  faits  dans  lesquels  la  consta- 
tation imprévue  d'une  hypotension  diastolique  met  sur  la  voie  de 
1  insuffisance. 

Le  type  circulatoire  des  hypertendus  latents  est  le  plus  souvent 
normal,  et  l'on  ne  commettrait  pas  une  grande  faute  en  négligeant, 
dans  quelques  cas,  la  mesure  de  la  tension  minima.  Pratiquée 
svstématiquement,  cette  mesure  permet  cependant  de  mettre  en 
évidence,  chez  certains  de  ces  sujets,  deux  particularités  intéres- 
santes. Dans  le  premier  cas,  l'existence  d'un  type  d'hypotension 
diastolique  plus  ou  moins  caractérisé,  dont  la  signification  a  été 
discutée  plus  haut,  autorise  peut-être  une  certaine  atténuation 
pronostique.  Dans  le  second,  beaucoup  plus  exceptionnel,  la 
présence  d'un  certain  degré  d'hypertension  diastolique,  précédant 
tout  symptôme  fonctionnel,  peut  permettre  de  prévoir  le  fléchis- 
sement cardiaque  prochain. 

C'est  certainement  chez  les  hypertendus  troublés  et,  d'une  façon 
plus  générale,  dans  toutes  les  cardiopathies  non  valvulaires  à  la 
phase  d'insuffisance  myocardique,  que  la  mesure  de  la  pression 
minima  apparaît  le  plus  indispensable.  Nous  avons  vu  à  quelles 
singulières  méprises  on  s'exposerait,  en  conjecturant  du  degré  de 
gravité  de  certaines  néphrites  d'après  la  seule  notion  du  taux  peu 
élevé  de  la  tension  systolique.  Sans  doute,  ici  encore,  la  mensuration 
de  la  tension  diastolique  n'est  pas  le  seul  moyen  d'éviter  cette  gros- 
sière erreur  d'interprétation.  Il  s'agit  presque  toujours  de  néphrites 
graves.  Dans  la  forme  subaiguë,  le  malade  est  en  pleine  asystolie  ; 
dans  les  formes  plus  chroniques,  si  l'état  est  souvent  moins 
alarmant,  l'hypertrophie  du  cœur,  le  galop,  l'essoufflement,  les 
accès  d'œdème  pulmonaire  nocturnes,  ne  laissent  vraiment  guère 
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de  doute  sur  la  sévérité  de  l'allection.  Et  il  faudrait  avoir  l'esprit 
singulièrement  faussé  par  une  médecine  mathématique,  pour 
prétendre,  en  s'appuyant  uniquement  sur  la  mensuration  d'un 
seul  chiffre  de  tension,  nier  la  gravité  d'un  état  que  le  malade  crie 
par  tous  ses  pores.  Personne  n'ignore  que  certaines  néphrites  aiguës 
uremigènes,  certaines  artérites  graves  avec  foyers  oblitérants  dis- 
séminés, des  mvocardites  chroniques  arrivées  à  leur  dernier  stade, 
an  grand  nombre  d'angines  de  poitrine  vraies,  des  aortites  sévères 
peuvent  ne  s'accompagner  d'aucune  modification  de  la  tension, 
pas  plus  diastolique  que  systolique  ;  il  est  donc  loisible  de  se  rap- 
peler qu  à  la  période  avancée  des  néphrites  le  taux  de  la  tension 
systolique  n'est  plus  un  indicateur  infaillible.  Mais,  après  avoir 
confessé  loyalement  que  la  constatation  de  ces  états  d'hypertension 
diastolique  ne  fait  bien  souvent  qu'expliquer  et  confirmer  une  im- 
pression clinique  plutôt  qu'elle  n'est  véritablement  indispensable 
pour  létablir,  on  nous  accordera  que,  dans  de  nombreux  cas  aux 
contours  cliniques  plus  indécis,  la  mesure  de  la  tension  diastolique 
assure  au  diagnostic  ou  au  pronostic  une  orientation  et  une  précision 
qu'on  eût  difficilement  obtenues  du  simple  examen  clinique,  et  que 
le  médecin  aurait  mauvaise  grâce  à  se  priver  d'un  moyen  d  investi- 
gation aussi  précieux. 
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Article  II 

RÉACTIONS  TENSIONNELLES 

Les  modifications  de  la  pression  artérielle,  qu  il  s'agisse  d'hvpo- 
>d  ou  d'hypertension,  sont  de  deux  sortes.  —  Les  unes  sont 
//ermanentes.  Elles  représentent  un  équilibre  circulatoire  nouveau 
et  stable,  nécessité  par  des  altérations  artérielles  ou  viscérales 
anciennes,  maintenu  par  une  adaptation  cardiaque  fixe.  —  Les 
autres  sont  transitoires.  Ce  sont  des  réactions  passagères,  emprun- 
tant aux  actions  nerveuses  leurs  qualités  de  soudaineté  d'appari- 
tion et  de  fugacité:  leur  cause  doit  être  cherchée,  moins  dans  des 
modifications  structurales,  que  dans  le  jeu  mobile  des  excitations 
ou  inhibitions  vaso-motrices. 

Entre  ces  deux  sortes  de  modifications,  que   Ton  serait   tenté  de 
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classer,  suivant  le  dualisme  nosographique  habituel,  en  organiques 
et  fonctionnelles,  la  barrière  n'est  pas  aussi  tranchée  qu'on  pourrait 
le  croire.  A  l'origine,  les  réactions  devenues  les  plus  permanentes 
n'ont  sans  doute  été  que  transitoires;  c'est  la  continuité  ou  la 
répétition  des  stimulations  anormales  qui  ont  créé  à  la  longue  le 
nouvel  équilibre  à  orientation  fixe.  La  fonction  a  modelé  l'organe; 
un  appareil  cardio-vasculaire.  plus  puissant  ou  plus  réduit,  s'est 
progressivement  substitué  à  l'ancien.  Outre  cette  parenté  origi- 
nelle, ces  deux  modes  de  réaction  se  juxtaposent  et  s  intriquent 
sans  cesse.  Pour  ne  prendre  qu'un  exemple,  les  hypertensions  per- 
manentes se  doublent  presque  a  chaque  instant  de  fluctuations  sura- 
joutées, à  prédominance  hypo  ou  hypertensive,  dont  la  répétition 
va  modifier  insensiblement  l'intensité  ou  même  le  type  de  la  réac- 
tion primitive:  si  bien  que  l'on  a  souvent  quelque  peine  à  s'orien- 
ter, au  cours  de  notations  sphygmomanométriques  successives. 
L'observation  un  peu  prolongée  du  malade  permet  seule  de  faire  la 
part,  sinon  des  modifications  organiques  ou  fonctionnelles  (préten- 
tion trop  risquée  dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances),  tout  au 
moins  du  caractère  permanent  ou  transitoire  de  ces  variations. 

Cette  dernière  distinction  est  la  seule  qu'il  soit  utile  de  maintenir 
en  clinique,  pour  laisser  filtrer  un  peu  de  clarté  sous  la  frondaison 
touffue  des  réactions  tensionnelles.  On  ne  perdra  pas  de  vue  qu'elle 
n  a  rien  de  radical  et  qu  il  doit  persister,  entre  ces  deux  ordres  de 
phénomènes,  la  même  parenté  qu  entre  le  moellon  et  l'édifice. 


§  1.  MODIFICATIONS  PERMANENTES  DE  LA  TENSION 


Elles  sont,  à  la  fois,  les  plus  communes  et  les  plus  faciles  à  étu- 
dier. Leur  stabilité  rend  aisée  leur  observation;  leur  permanence 
autorise  à  rechercher  leurs  causes  dans  des  altérations  du  cœur, 
des  modifications  vasculaires  ou  viscérales,  toujours  plus  facile- 
ment démontrables  que  de  simples  perturbations  vaso-motrices. 
Nous  étudierons,  dans  des  chapitres  séparés,  Vhypertension  arté- 
rielle permanente  et  Y  hypotension  artérielle  permanente. 
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I    —  HYPERTENSION   ARTÉRIELLE  PERMANENTE 

On  ne  saurait  trouver,  dans  toute  la  série  des  troubles  tension- 
nels,  de  forme  plus  commune  et  dont  la  connaissance  importe 
davantage.  Le  médecin  la  rencontre  à  chaque  pas.  Ce  trouble  cir- 
culatoire, dont  on  chercherait  vainement  la  description  dans  les 
Traites  de  Médecine  datant  de  quelque  dix  ou  vingt  ans,  se  trouve 
en  réalité  être  à  la  base  d  états  pathologiques  innombrables. 

Non  qu  il  s'agisse  d'une  entité  nosographique  définie,  de  cause 
toujours  identique  et  ressortissant  à  un  substratrum  anatomique  fixe  ; 
ce  qui  fait,  au  contraire,  l'intérêt  de  ce  trouble  circulatoire,  c'est 
qu'au  lieu  d'être  une  maladie,  au  cadre  forcément  restreint,  il  repré- 
sente un  mode  de  réaction  de  l'organisme  malade,  dont  le  domaine 
est  infiniment  plus  vaste. 

La  dilférence  entre  cette  hypertension  artérielle  permanente  et 
les  hypertensions  transitoires,  dont  nous  ferons  l'histoire  plus  loin, 
se  trouve  dans  la  coexistence  d'un  certain  degré  d'hypertrophie 
cardiaque,  qui  en  constitue  comme  la  doublure  anatomique.  Cette 
hypertension  permanente  apparaît  donc  comme  une  fonction  nou- 
velle, grelfée  sur  la  tension  artérielle  physiologique,  et  que  le  sup- 
plément de  substance  myocardique  implanté  dans  le  cœur  primitif 
a  pour  mission  de  maintenir. 


A.  DESCRIPTION  CLINIQUE  GÉNÉRALE  ET  PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE 

Nous  présenterons  d'abord  V histoire  générale  de  cette  réac- 
tion hypertensive,  en  laissant  volontairement  dans  l'ombre  le  pro- 
blème de  ses  origines.  Qu'il  nous  suffise  pour  l'instant  de  savoir 
qu'à  côté  des  albuminuriques  nets,  des  brightiques  notoires,  il 
faudra  compter,  parmi  les  hypertendus  que  nous  allons  passer 
en  revue,  nombre  de  sujets  qui  ne  présenteront,  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long,  aucun  stigmate  évident  d'altération 
rénale. 
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a.  Forme  commune  de  l'hypertension  artérielle. 

Présentent  cette  forme,  les  malades  qui  parcourent  le  cycle  com- 
plet de  la  réaction  hypertensive.  Comme  à  la  plupart  des  affections 
qui  intéressent  l'appareil  cardio-vasculaire,  on  peut  lui  décrire  trois 
phases  :  une  phase  latente,  une  phase  troublée  et  une  phase  de 
défaillance. 

i°  Phase  latente.  —  Rien  n'est  plus  frappant,  pour  celui 
qui  n'est  pas  familiarisé  avec  les  surprises  que  réserve  l'explo- 
ration sphygmomanométrique  systématique,  que  le  spectacle  de 
ces  «  hypertendus  latents  ».  Voici  des  sujets  qui  viennent  consulter 
pour  des  malaises  sans  importance,  d'autres  auprès  desquels  le 
médecin  est  appelé  pour  une  affection  intercurrente  banale,  d'autres 
encore  qui  se  soumettent  à  la  formalité  de  l'examen  médical  au 
moment  de  passer  un  contrat  d'assurance  ou  avant  une  opéra- 
tion chirurgicale.  Il  ne  s'agit  pas  de  malades  ;  et  cependant,  au 
cours  de  l'épreuve  tensionnelle,  l'aiguille,  au  lieu  de  s'arrêter  autour 
des  chiffres  normaux  de  iao-i3o  millimètres  Hg\  monte  à  160-170, 
plus  haut  encore  à  200,  pour  ne  se  fixer  souvent  qu'à  220,. 
240  millimètres  Hg  ou  même  un  peu  au  delà,  c  est-à-dire  à  un 
chill're  qui  est  exactement  le  double  de  la  tension  artérielle  nor- 
male! La  surprise  du  médecin,  l'insistance  qu'il  met  à  interroger 
les  sujets,  n'ont  d'égale  que  la  netteté  de  leurs  dénégations.  Et,  en 
effet,  ce  ne  sont  pas  des  malades;  ce  sont  simplement  des  «  hyper- 
tendus ». 

Une  telle  latence  symptomatique  n'est  pas  une  exception.  Elle 
constitue  presque  la  règle,  tout  au  moins  à  une  certaine  période 
de  l'hypertension  artérielle;  et  elle  peut  être  absolue.  —  Il  n'existe 
vraiment  aucun  si/mptôme  fonctionnel.  Pas  de  vertiges,  pas  de 
céphalées,  pas  le  moindre  de  ces  petits  signes  du  brightisme  dont 
la  vertu  diagnostique  a  été  si  vantée.  Il  est  vraiment  étrange  de 
voir  ces  sujets,  dont  la  circulation  est  cependant  si  troublée,  ne 
ressentir  aucun  phénomène  anormal  du  côté  du  cœur,  n  accuser 
aucune    palpitation,    ne   présenter  aucune   dyspnée.    C'est  en  vain 
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FiG.  1 1 8.  —  Exemples  d'hi/pertension  artérielle  considérable,  atteignant 
ou  dépassant  le  double  de   la   tension  normale,  sans  essoufflement. 

Tracé  I.  —  Femme  de  5g  ans.  Hypertension  artérielle  à  240/110, 
pmils  62  (ce  qui  explique  la  chute  diastolique  un  peu  basse).  Pas 
d'albumine.  Se  plaint  seulement  de  vertiges  et  de  symptômes  ocu- 
laires dus  à  des  lésions  de  chorio-rélinite.  Aucun  essoufflement  lors 
des  efforts. 

Tracé  II. —  Homme  de  67  ans.  Excellente  santé  apparente,  sauf  quelques 
manifestations  rhumatismales  pour  lesquelles  il  vient  consulter,  Albu- 
minurie légère.  N'éprouve  aucun  essoufflement. 

Tracé  III.  —  Homme  de  07  ans.  L'hypertension  artérielle  a  élé  reconnue 
accidentellement  lors  d'un  examen  médical  précédant  une  interven- 
tion. Pas  d'albumine  à  de  très  nombreux  examens  pratiqués  en  série. 
Ktat  fonctionnel,  parfait.  Il  n'existe  aucun  essou/'tlenient  anormal, 
même  dans  la  marche  rapide  ou  l'ascension  des  escaliers. 

Trace  IV.  —  Femme  de  5g  ans.  Vient  consulter  uniquement  pour  des 
névralgies  brachiales.  Interrogée  longuement  sur  les  symptômes  fonc- 
tionnels, allirme  »  qu'elle  n'est  pas  plus  essoufflée  qu'il  y  a  dix  ans  » 
et  n'éprouve  aucune  anhélation  dans  la  marche,  les  ascensions  ou  les 
efforts. 

Tracé  V.  —  Homme  de  5g  ans.  Hypertension  artérielle  considérable 
avec  albuminurie  légère.  Se  plaint  uniquement  de  vertiges  et  de  maux 
de  tète  violents,  surtoul  dans  la  matinée.  Ne  ressent  aucun  essouffle- 
nient   dans  les  e  fiants  ou   lors   de  l'ascension  des  escaliers. 


un  peu  d'essoufflement  d'efTbrt  (ce  réactif  si  sensible  des  troubles 
circulatoires),    lors   de    la    marche    rapide    ou   de    1  ascension   d'un 


324  CLINIQUE  SPHYGMOMAN'OMÉTRIQUE 

escalier  par  exemple.  Mais  non;  les  hommes  vaquent  sans  peine  à 
leurs  occupations  professionnelles;  les  femmes  font  leur  ménage, 
leurs  courses,  leurs  visites,  sans  la  moindre  gêne.  Ni  les  uns,  ni  les 
autres  n'ont  rien;  et  c'est  à  leur  tour  de  commencer  à  s'étonner 
dune  enquête  portant  sur  des  symptômes  qui  leur  sont  aussi  étran- 
gers. —  Ces  sujets  ne  présentent  bien  souvent,  non  plus,  aucun 
signe  physique  cardio-vasculaire  anormal.  Le  pouls  est  parfaitement 
:  égulier,  sans  aucune  accélération,  ou  avec  une  fréquence  modérée 
de  80  à  90  pulsations  à  la  minute.  L'auscultation  du  cœur  est 
absolument  négative,  sans  galop  ni  souffle,  très  souvent  sans  accen- 
tuation particulière  du  2e  bruit,  à  la  base1.  Sans  doute,  il  existe 
un  certain  degré  d'hypertrophie  cardiaque;  mais,  cliniquement, 
les  signes  en  sont  infiniment  plus  difficiles  à  mettre  en  évidence 
que  l'élévation  de  la  tension  artérielle,  de  constatation  si  simple. 
Quels    sont,    en    effet,    les  signes   de    l'hypertrophie    ventriculaire 


I  L'importance  qu*a  conservée,  dans  l'esprit  de  nombreux  médecins,  l'accen- 
tuation du  deuxième  bruit  aortique,  est  loin  d'être  toujours  justifiée.  Cette 
accentuation  fait  souvent  défaut  dans  des  cas  de  grosse  hypertension,  alors  que 
d'autres  circonstances  peuvent  lui  donner  naissance  (altération  des  valvules, 
anémie,  etc.).  Je  citerai,  à  cet  égard,  une  statistique  de  Janeway  qui,  sur 
089  cas  d'hypertension,  n'a  trouvé  aucune  accentuation  dans  io5  cas,  une 
accentuation  légère  dans  78  cas,  modérée  dans  i63  cas,  et  marquée  dans 
43  cas  seulement. 

II  en  est  de  même  de  l'«  altération  artério-scléreuse  des  artères  »,  à  laquelle 
on  aurait  bien  tort  de  vouloir  se  fier  pour  porterie  diagnostic  d'hypertension. 
Sur  402  cas  d'hypertension  artérielle,  Janeway  n'a  rencontré  aucune  altération 
appréciable  dans  182  cas  (près  de  la  moitié),  des  altérations  légères  dans 
61   cas,  modérées  dans  1 1 5  cas,  et  marquées  dans  44  cas  seulement. 

Le  «  signe  de  la  temporale  »  ne  mérite  pas  non  plus  le  succès  qu'il  est  en 
voie  de  conquérir  dans  le  public  extra-médical.  L'hypertension  artérielle  et 
les  troubles  de  la  trophicité  artérielle  sont  deux  choses  distinctes.  Si  l'on  ne 
peut  refusera  l'hypertension  le  pouvoir  d'aggraver  la  dilatation  et  l'allonge- 
ment (partant  les  sinuosités)  d'une  temporale  peu  résistante,  on  est  souvent  à 
même  de  constater  une  tension  strictement  normale  chez  des  individus 
qu'inquiète  l'allure  serpentine  de  leurs  vaisseaux  temporaux.  La  meilleure 
preuve  que  les  sinuosités  temporales  ne  suffisent  pas  à  préjuger  de  l'état  de  la 
tension  intra-artérielle  se  trouve  dans  la  différence  que  l'on  note  parfois  à 
l'inspection  des  deux  tempes  :  une  temporale  se  trouvant  très  sinueuse  et 
large,  alors  que  l'autre  a  conservé  son  aspect  normal.  Cela  dit,  et  si  les  tem- 
porales sineuses  ne  sont  pas,  à  elles  seules,  la  signature  d'une  hypertension 
artérielle,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  des  temporales  très  ilexueuses, 
larges,  animées  de  forts  battements,  sont  une  assez  forte  présomption  en 
faveur  de  l'existence  d'un  état  hypertensif. 
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gauche?  L'abaissement  ou  la  projection  en  dehors  du  choc  car- 
diaque? Mais  on  ne  sent  pas  toujours  le  choc  de  la  pointe,  même 
dans  le  décubitus  latéral  gauche:  et  il  faut  que  le  cœur  ait  déjà 
presque  doublé  de  volume  pour  que  ce  choc  saute,  du  IVe  ou  du  Ve 
espace,  dans  le  VIe.  L'examen  radioscopique  lui-même  ne  fournit 
que  des  renseignements  insuffisants  ou  de  perception  délicate.  Tant 
qu'il  s'agit  d'hypertrophie  localisée  au  ventricule  gauche,  et  sur- 
tout d'hvpertrophie  concentrique,  sans  aucune  dilatation,  on  est 
étonné  de  voir  le  peu  de  modification  de  l'ombre  cardiaque.  C'est  à 
peine  si  1  on  perçoit  un  léger  bombement  du  bord  gauche  du  cœur, 
correspondant  à  1  augmentation  de  la  masse  charnue  de  la  base  et 
de  la  partie  moyenne  du  ventricule;  souvent  même,  lorsque  l'hyper- 
tension est  peu  accusée,  ce  n'est  que  sur  les  tracés  orthodiagra- 
phiques  que  l'on  met  en  évidence  la  minime  augmentation  de  l'aire 
cardiaque  avec  allongement  du  demi-diamètre  transversal  gauche. 
On  comprend  le  peu  d'importance  de  ces  signes  radioscopiques 
lorsque  l'on  songe  à  la  facilité  avec  laquelle  on  obtient  en  une 
ou  deux  minutes,  sans  appareillage  compliqué,  le  chiffre  de  la  ten- 
sion artérielle  qui  renseigne  exactement  sur  une  valeur  beaucoup 
plus  utile  que  celle  du  volume  du  cœur,  je  veux  dire  sur  son 
rendement! 

Mais,  dira-t-on,  la  lésion  rénale,  qui  chez  ces  hypertendus  latents 
est  si  souvent  la  cause  de  l'hypertension,  doit  sans  doute  pouvoir 
être  mise  en  évidence  dès  ce  moment-là?  C'est  encore  une  erreur; 
et  il  arrive  de  ne  pouvoir  déceler  chez  ces  malades  aucun  sym- 
ptôme d'origine  rénale.  Si  1  albumine  existe,  sous  forme  de  léger 
nuage  ou  en  quantité  notable,  lorsque  le  brightisme  est  indubita- 
blement à  la  tête  de  la  réaction  hypertensive,  il  est  très  souvent 
impossible  d'en  percevoir  aucune  trace  chez  un  grand  nombre  de 
ces  hypertendus  latents;  et  cela,  non  à  un  seul  examen,  mais  à  des 
examens  pratiqués  en  série,  sur  les  urines  du  matin  et  du  soir,  par 
les  méthodes  les  plus  sensibles,  et  chez  des  sujets  présentant  parfois 
une  hypertension  dépassant  x\o  ou  a5o  millimètres  Hg!  La  recherche 
de  l'albumine,  lorsqu'il  s'agit  d'apprécier  l'état  du  rein,  peut  passer 
pour  une  réaction  grossière;  et  l'on  doit  se  demander  si  une  inves- 
tigation plus  minutieuse,  utilisant  les  multiples  épreuves  que  l'ana- 
lyse fonctionnelle  moderne  du  rein  a  mises  à  notre  portée,  n'arri- 
verait pas  à  déceler  chez  ces  malades  paradoxaux  quelque  trouble 
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de  l'élimination  urinaire.  Là  encore,  il  n'en  est  rien.  Nombre  de  ces 
hypertendus  latents  ne  montrent  aucune  modification  de  la  filtra- 
tion  urinaire,  lors  de  ces  épreuves  diverses.  Il  n'y  a  pas  de  rétention 
chlorurée,  la  perméabilité  au  bleu  est  conservée,  le  dosage  de 
l'urée  dans  le  sang  révèle  des  chiffres  normaux,  comme  j'ai  pu  le 
constater  maintes  fois  à  la  suite  de  bien  d'autres  auteurs.  La  con- 
stante d'AMMARD,  qui  est  un  moyen  très  délicat  de  mettre  en 
évidence  le  trouble  de  la  sécrétion  rénale,  en  calculant  dans  des 
circonstances  bien  déterminées  le  rapport  entre  les  chiffres  d'urée 
trouvés  dans  le  sang  et  dans  l'urine,  ne  donne  pas  davantage  de 
résultats;    Widal.    \Yeill   et    Laudat   (1912),   Auberttx  et  Parvc 

(1912),  LlAN  et  CllABAMER  (i  91  3),  ClIARLES  et  NOËL  FlESSINGER  (  I  9  1  3), 

ont  démontré  que  nombre  de  ces  hypertendus  latents,  avec  ou  sans 
albuminurie,  peuvent  présenter  un  coefficient  uréo-sécrétoire  abso- 
lument normal.  L'épreuve  de  la  polvurie  expérimentale,  qui  a 
pour  but  de  découvrir  les  moindres  variations  dans  le  rythme  des 
éliminations  aqueuses  urinaires,  reste  également  négative;  et 
Fim.k,  Vaquez  et  Cottet  (1913-1914)  ont  montré  qu'il  pouvait 
n'exister,  chez  ces  malades,  ni  opsiurie  retard  du  maximum  d'éli- 
mination qui,  de  la  période  digestive,  est  reporté  à  la  période  de 
jeûne),  ni  oligurie  orthostatique  ou  polvurie  clinostatique  (retard 
dans  le  début  et  prolongation  dans  la  durée  de  l'élimination  dans  la 
station  debout),  ni  nycturie  (qui  est  la  conséquence  de  ces  deux  trou- 
bles ).  Il  faut  donc  admettre,  comme  le  disent  Lian  et  Ciiabamer, 
qu1  «  il  existe  de  nombreux  cas  où  une  hypertension  artérielle  per- 
manente, même  considérable,  peut  ne  s'accompagner  d'aucun 
trouble  fonctionnel  rénal,  décelable  par  les  méthodes  actuelles 
d'investigation  » . 

Il  est  impossible  d'évaluer  la  durée  de  cette  phase  latente  de 
l'hypertension  artérielle.  Le  plus  orôTinairement,  1  hypertension  est 
découverte  alors  qu'elle  est  déjà  très  accusée;  on  ne  peut  donc  con- 
jecturer à  quelle  époque  on  doit  en  faire  remonter  le  début. 
D'autres  fois,  le  médecin  assiste  bien  au  début,  mais  l'évolution 
ascendante  et  progressive  est  tellement  lente  que  la  suite  des 
observations  est  rendue  difficile  ;  bien  souvent,  c'est  le  malade  qui 
est  destiné  à  survivre  à  son  médecin.  C  est  dans  la  clientèle  de 
ville  qu'il  faudra  chercher  la  solution  de  cet  important  problème, 
l'hôpital  étant  surtout  le  refuge  des  hypertendus  défaillants.  Il  est 
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probable  que,  dans  nombre  de  cas,  deux  générations  de  médecins 
ne  seront  pas  de  trop  pour  embrasser  le  cycle  complet  d'une  évo- 
lution aussi  étendue.  Rien  ne  nous  dit  que,  dans  certaines  formes 
particulièrement  torpides   tout  au   moins,  cette  évolution  ne  puisse 
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Fig.  119.  —  Hypertension  artérielle  élevée,  avec  albuminurie,  à  peu  près 
stationnaire  et  parfaitement  tolérée  pendant  près  de  dix  ans.  — 
Jeune  femme  de  3o  ans.  Albuminurie  légère  et  permanente,  reconnue 
accidentellement  en  1909  à  l'occasion  d'une  fausse  couche.  Hyperten- 
sion artérielle  s'élant  maintenue  à  un  taux  élevé  pendant  tout  le  temps 
de  l'observation,  avec  quelques  oscillations  et  une  tendance  à  peine 
marquée  à  la  progression.  Absence  constante  de  symptômes  fonction- 
nels, et  notamment  de  tout  essoufflement  d'effort,  durant  le  cours  de 
l'évolution.   Décès  par  la  grippe  en   1918. 


pas  comprendre  une,  deux  dizaines  d'années  ou  peut-être  davan- 
tage.  Il  arrive  qu'on  puisse  suivre  durant  huit  ou  dix  ans  des 
hypertendus  latents,  à  peu  pics  fixés  autour  de  200  ou  :>.nt  milli- 
mètres Hg;  il  n'est  pas  irrationnel  d'admettre  que,  chez  ces  sujets, 
à  ce  moment  de  cinquante-cinq  ou  soixante  ans  par  exemple, 
bien  longtemps  auparavant,  peut-être  à  quarante  ou  quarante- 
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cinq  ans,  qu'à  pu  s'amorcer  sournoisement,  puis  progresser  lente- 
ment, le  processus  morbide  qui  a  parcouru  l'échelle  de  pression 
qui  s'étend  entre  120  et  200  millimètres  Hg\ 
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Fig.  120.  —  Hypertension  artérielle  solitaire,  d'une  tolérance  parfaite, 
bien  ([lïassez  rapidement  progressive,  —  Homme  de  52  ans.  Hyper- 
tension artérielle  reconnue  accidentellement.  Etiologie  impossible  à 
préciser  (ni  écarts  alimentaires,  ni  maladie  infectieuse,  pas  de  syphilis). 
Tolérance  parfaite  ;  pas  la  moindre  dyspnée  d'effort.  Pas  trace  d'albu- 
mine à  de  très  nombreux  examens  pratiqués  en  série,  matin  et  soir, 
pendant  plusieurs  jours.  Malgré  un  régime  alimentaire  très  sévère 
et  de  nombreux  essais  thérapeutiques,  la  progression  de  l'hyperten- 
sion s'effectue  assez  rapidement  (de  180/190  à  270/180  en  cinq  ans). 
A  remarquer  le  type  d'hypotension  diastolique  (sans  insuffisance  aor- 
tique)  qui  tend  à  s'installer. 


Durant  cette  longue  période,  l'hypertendu  est  moins  un  malade, 
qu'un  sujet  dont  l'org-anisme  est  soumis  à  un  régime  circulatoire 
et  à  un  équilibre  liquidien  différents  de  ceux  existant  à  l'état 
physiologique.  Faisons  abstraction  de  la  lésion  initiale,  rénale  ou 
autre,  qui  a  nécessité  ce  nouvel  état  de  choses.  Tout  se  résume 
en    une    hypertension   artérielle    avec    hypertrophie    ventriculaire 
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gauche1.  Le  sujet  est  comparable  à  un  individu  qui,  au  lieu  d'un  cœur 
normal,  posséderait  «  un  gros  moteur  ».  Toutes  les  fonctions  s'ac- 
complissent avec  la  même  souplesse  et  la  même  régularité,  l'aspect 
extérieur  est  florissant.  Il  faut  la  curiosité  médicale  et  l'investigra- 
tion  sphygmomanométrique  pour  découvrir  que  déjà  le  fruit  est 
piqué,  que  ce  gros  moteur  (qui  ne  fournit  au  total  qu'un  rendement 
ordinaire)  n'est  là  que  pour  dissimuler  la  tare  secrète  qui,  dans 
1  intimité  des  tissus  ou  des  appareils  excréteurs,  poursuit  sans 
trêve  son  travail  souterrain. 

N'est-ce  pas  la  faeon  la  plus  naturelle  d'expliquer  la  latence  si 
remarquable,  et  parfois  si  prolongée,  de  l'hypertension  artérielle? 
Dans  tout  ce  qui  touche  à  l'interprétation  des  modifications  de  la 
tension.  1  idée  qui  semble  le  guide  le  plus  sûr  est  qu'il  ne  faut  voir 
dans  ces  modifications  ni  un  fait  primitif,  ni  une  réaction  folle  et 
déréglée  de  l'organisme,  mais  un  phénomène  de  compensation.  Le 
cœur  n'est  pas  un  cheval  qui  s'emballe,  mais  un  cheval  qui  tire^Si 
le  ventricule  gauche  maintient  dans  le  système  artériel  une  tension 
élevée,  c'est  très  certainement  que  cette  tension  lui  est  demandée 
par  les  exigences  de  certains  organes,  notamment  par  le  rein  si 
prompt  à  s'encrasser  ;  et  qu'en  serviteur  docile  le  cœur  se  surmène, 
s  hypertrophie,  et  finalement  meurt  au  service  des  organes  dont  il 
est  chargé  d'assurer  l'irrigation^rrenons  l'exemple  de  l'hypertension 
permanente  par  néphrite  chronique  latente.  Tout  se  passe  comme 
si  l'adultération  progressive  des  appareils  glomérulo-tubulaires 
exigeait,  pour  suffire  à  la  dépuration  urinaire  quotidienne,  une 
pression  plus  élevée  du  sang  circulant  dans  le  rein.  Or,  rien  n'est 
souple,  rien  n'est  docile  comme  l'appareil  cardio-vasculaire  dont  la 

1  On  dit  parfois,  et  l'on  trouve  souvent  écrit  que.  dans  le  cœur  de  Tbaibe. 
l'hypertrophie,  bien  que  nettement  prédominante  au  niveau  du  ventricule 
gauche,  envahit  toujours  les  cavités  droites  et  qu'ainsi  le  cœur  se  trouve 
"  généralement  hypertrophié  ».  Cela  est  vrai  lorsque  le  sujet  a  éprouvé  pen- 
dant plusieurs  mois  ou  plusieurs  années  de  la  dyspnée,  lorsque  le  cœur  droit 
a  dû  lutter  contre  des  congestions  pulmonaires  œdémateuses  à  répétition  et 
s'e>t  progressivement  laissé  dilater  et  hvpertrophier  ;  cela  est  absolument 
inexact  lorsque  le  malade  n'est  pas  sorti  de  la  phase  latente  de  son  hyper- 
tension artérielle. 

Je  pourrais  relater  plusieurs  autopsies  de  grands  hypertendus  latents, 
de-  tensions  oscillant  entre  200  et  a5o  millimètres  Ilg,  emportés  par  desacci- 
dents cérébraux  ou  des  affections    intercurrentes,  et  chez  lesquels  l'hyper- 
trophie demeurait  strictement  localisée  à  la  masse  ventriculaire  gauche. 
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fonction,  à  chaque  moment  et  dans  la  mesure  du  possible,  est  de  se 
modeler  sur  les  besoins  de  l'organisme.  Aussi  voit-on,  au  fur  et  à 
mesure  que  le  filtre  s'encrasse  et  par  un  admirable  mécanisme  de 
régulation,  la  tension  artérielle  s'élever  progressivement,  en  même 
temps  que  le  cœur,  pour  suffire  à  ce  travail  supplémentaire, 
s'hypertrophie  et  voit  son  poids  passer  de  3oo  à  600  grammes,  ou 
même  davantage,  —  pour  qu'en  fin  de  compte  le  nouvel  équilibre 
liquidien  puisse  incessamment  compenser  la  lésion  du  filtre  rénal. 
On  comprend  maintenant  que  les  sujets  puissent  n'éprouver,  pendant 
longtemps,  aucun  symptôme  fonctionnel  et  même  pas  d'essouffle- 
ment. Lorsque  l'essoufflement  survient,  comme  je  lai  écrit  à  maintes 
reprises,  «  ce  n'est  pas  parce  que  le  cœur  est  gros,  mais  parce  qu'il 
ne  peut  plus  grossir  assez,  ou  assez  vite  ;  ou  encore  parce  que  la 
lésion  rénale  a  revêtu  un  caractère  ou  un  degré  qui  ne  sont  plus 
susceptibles  d'être  exactement  compensés  par  une  simple  élévation 
de  la  pression  sanguine  ». 

Rien,  mieux  que  cet  aperçu  physio-pathologique,  n'est  capable  de 
démontrer  l'importance  pratique  de  la  sphygmomanométrie.  Pour 
combattre  la  maladie,  le  médecin  doit  connaître  les  ruses  de  son 
ennemi.  Or,  l'organisme  est  trop  bien  fait.  Lorsque  s'implante  dans 
son  sein  cette  épine  irritative  qui  aboutira  plus  tard  au  brightisme 
avéré,  à  la  défaillance  cardiaque  incurable,  à  l'hémorragie  céré- 
brale (par  une  filiation  aussi  sûre  que  celle  qui,  du  chancre  primitif, 
conduit  à  la  paralysie  générale  ou  au  tabès),  aucun  cri  d'alarme 
n'est  jeté,  aucune  douleur,  aucun  trouble  ne  se  manifestent.  Parant 
au  plus  pressé,  s'adaptant  à  son  mal,  mettant  en  œuvre  ses 
ressources  infinies  et  sa  merveilleuse  plasticité,  l'organisme  réussit 
à  tout  masquer,  —  jusqu'à  la  faillite.  S'il  est  exact  que  le  médecin 
ne  voit  trop  souvent  que  le  terme  ultime  des  maladies,  cela  n'est 
jamais  plus  vrai  que  dans  le  cas  présent.  N'est-il  pas  dérisdîre 
d'être  consulté  par  de  tels  malades  pour  des  troubles  dyspnéiques 
graves,  d'être  appelé  auprès  d'eux  à  l'occasion  d  une  hémorragie 
cérébrale  par  exemple,  quand  ce  n'est  pas  pour  signer  le  certificat  de 
décès  !  Le  mal  est  là  depuis  des  mois,  des  années  ;  pour  le  recon- 
naître, il  eût  suffi  de  mesurer  la  tension  artérielle,  ce  qui  demande 
moins  de  temps  que  de  prendre  une  température.  Malgré  cela,  les 
écarts  de  régime,  les  fautes  d'hygiène  ont  continué,  et  la  coupe  a 
débordé  avant  même  que  l'on  se  fût  aperçu  qu'elle  se  remplissait. 
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Et  cependant,  si  le  traitement  peut  encore  faire  quelque  chose  pour 
retarder  l'échéance  fatale,  lorsque  la  tension  artérielle  est  arrivée  à 
un  chill're  très  élevé,  que  n'eût-il  pu  faire  au  début,  lorsque  les  trou- 
bles ne  faisaient  que  s'amorcer.  Comprend-on  maintenant  l'intérêt 
qu  il  y  a  à  dépister,  non  les  grosses  hypertensions,  mais  les  hyper- 
tensions commentantes  et  modérées  que  le  doigt  est  à  coup  sûr 
incapable  de  déceler.  Et  n'est-ce  pas  faire  de  la  bonne  hygiène, 
de  la  saine  médecine,  que  de  chercher  à  s'attaquer  au  mal  à  son 
début,  d'avoir  pour  objectif  de  dévoiler  la  maladie  avant  qu'elle  ne 
soit  incurable  ;  de  ne  pas  attendre,  en  un  mot,  pour  faire  un  dia- 
gnostic, que  l'on  ne  puisse  plus  faire  de  traitement1. 

2°  Phase  troublée.  —  Si  l'hypertension  artérielle  est  un 
phénomène  compensateur,  cela  ne  veut  pas  dire  qu'elle  soit  sans 
inconvénient,  ni  sans  danger.  Elle  n'est  pas  non  plus  le  paravent 
capable  de  masquer  indéfiniment  les  troubles  multiples  occasionnés 
par  une  dépuration  urinaire  insuffisante.  D'autre  part,  si  certains 
malades  versent  presque  brusquement  de  la  phase  latente  de 
l'hypertension  artérielle  dans  la  phase  de  défaillance  circulatoire 
confirmée,  le  plus  grand  nombre  s'achemine  progressivement  vers 
cette  ultime  terminaison. 


I  C'est  cette  phase  de  début  des  processus  hypertensifs  qu'IIrcuuiD  avait 
proposé  de  désigner  sous  le  nom  de  présclérose.  «  J'ai  dit,  j'ai  contribué  à 
prouver  que  l'hypertension  artérielle  précède  et  préparc  les  lésions  de  l'arté- 
rio-sclérose...  Cette  hypertension  est  un  des  symptômes  de  la  période  que  j'ai 
étudiée  çt  à  laquelle  j'ai  donné  le  nom  de  présclérose...  La  notion  de  la  pré- 
sclérose a  une  grande  importance  puisqu'elle  permet  de  considérer,  au  double 
point  de  vue  clinique  et  thérapeutique,  deux  phases  distinctes  dans  l'évolution 
de  l'artério- sclérose  :  l'une  curable,  avec  des  lésions  absolument  latentes  ou 
plutôt  sans  lésions,  comme  je  persiste  à  le  croire;  l'autre,  incurable  ou  pep 
•  arable,  celle  de  l'artério-sclérose  confirmée,  avec  des  lésions  véritables  qui  se 
traduisent  alors  par  des  symptômes  tués  caractéristiques,  des  accidents  divers 
et  nombreux.  »  (Huchard,  Journal  de*  PrsUicienêf  1907.) 

II  nous  semble  qu'une  telle  désignation  ne  peut  être  conservée  qu'à  la 
condition  d'y  chercher,  moins  la  preuve  d'une  dualité  nosologique  réelle  ou 
la  démonstration  d'une  certaine  libation  des  accidents,  que  la  simple  distinc- 
tion clinique  de  la  phase  de  début  et  de  la  phase  avancée  du  processus  hyper- 
tensif.  Rien  ne  prouve,  en  effet,  qu'il  y  ait  dans  l'évolution  de  ce  processus 
deux  pha$ei  de  nature  distincte.  Tout  porte  V  croire,  au  contraire,  que  cesl 
seulement  {>ar  leur  degré  que  s'opposent  ces  phases,  ultime  et  de  début,  d'une 
léartion  morbide  qui  reste  sans  doute  identique  à  elle-même  durant  tout  le 
temps  de  son  évolution. 
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Il  y  a  donc  place,  entre  ces  deux  bornes  extrêmes,  pour  une 
phase  intermédiaire,  dans  laquelle  peuvent  être  groupées  nombre  de 
manifestations  capables  de  survenir,  chez  les  hypertendus,  avant 
la  période  de  défaillance  cardiaque  confirmée.  Leur  importance  est 
d  autant  plus  grande  que  c'est  d'ordinaire  à  leur  propos  que  les 
sujets  demandent  un  avis  médical,  et  qu'elles  peuvent  être  l'occasion 
d'un  diagnostic  précoce.  Bien  entendu,  l'origine  de  ces  manifes- 
tations est  loin  d'être  univoque.  Parmi  les  troubles  nerveux, 
cardiaques,  respiratoires  ou  autres,  que  nous  allons  rapidement 
passer  en  revue,  il  faut  voir  soit  l'effet  direct  et  mécanique  de 
l'hypertension  vasculaire,  soit  le  résultat  de  l'action  nocive  de 
produits  de  rétention  rénale:  tantôt  encore  1  indice  d'un  premier 
fléchissement  de  la  résistance  myocardique,  ou  une  perturbation 
passagère  due  à  une  bouffée  d'hypertension  paroxystique  greiïée 
sur  le  vieux  fond  d  hypertension  permanente  ;  parfois,  enfin,  la  con- 
séquence de  lésions  artério-scléreuses  plus  ou  moins  généralisées. 

Parmi  les  troubles  nerveux,  on  peut  signaler,  à  la  suite  de  nom- 
breux auteurs  (Vaquez,  Josué,  Foy,  etc.),  quelques  modifications 
intellectuelles  caractérisées  par  de  l'inaptitude  au  travail,  de 
l'amnésie  passagère,  une  irritabilité  excessive,  une  émotivité  exa- 
gérée. Une  certaine  dépression  physique  surajoutée  aurait  pu, 
dans  quelques  cas,  faire  penser  à  l'existence  d'un  état  neurasthé- 
nique (neurasthénie  artério-scléreuse).  La  céphalée  est  un  symptôme 
assez  commun,  surtout  à  une  phase  avancée.  Parfois  banale,  fron- 
tale ou  occipitale,  d'autres  fois  pulsatile,  elle  survient  spontanément 
ou  à  la  suite  d'un  travail  pénible.  Cette  céphalée  des  hypertendus 
revêt  souvent  des  caractères  particuliers,  qui  ont  été  bien  mis  en 
évidence  par  Jânewat  :  «  La  céphalée,  écrit  cet  auteur,  apparaît 
au  réveil  ou  tient  le  patient  éveillé  durant  les  premières  heures  du 
jour,  présente  son  maximum  d  intensité  avant  le  lever  et  disparait, 
soit  immédiatement  après  le  déjeuner,  soit  dans  le  courant  de  la 
matinée  pour  réapparaître  avec  les  mêmes  caractères  chaque  jour, 
pendant  une  très  longue  période.  L'intensité  de  la  douleur  et  sa 
localisation  varient  quelque  peu  ;  dans  les  cas  les  plus  sévères,  elle 
ressemble  à  celle  d'une  forte  migTaine  et  s'accompagne  parfois  de 
nausées  et  de  vomissements.  »  Plus  récemment,  Rénon  a  bien 
individualisé  cette  «  céphalée  matinale  continue  des  hypertendus  » 
et  a  insisté   sur   sa   plus  grande    fréquence   chez   les   hommes,  sa 
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marche  continue  et  progressive,  la  véritable  intoxication  médica- 
menteuse à  laquelle  elle  arrivait  à  donner  lieu,  les  malades  essavant 
de  la  calmer  à  tout  prix  «  à  coups  de  cachets  ».  J'ai  vu  cette 
céphalée  des  hypertendus  constituer  le  seul  symptôme  d'états  hvper- 
tensifs  avancés  et  évoluer  par  crises  de  huit  à  dix  jours  :  matinale  et 
tolérable  les  premiers  jours,  elle  devenait  bientôt  atroce  et  continue, 
s'accompagnant  d'un  état  nauséeux  constant,  d'un  peu  de  raideur 
de  la  nuque,  empêchant  tout  sommeil,  pour  décroître  les  derniers 
jours  et  affecter  la  forme  rémittente  du  début.  Dans  un  de  ces  cas. 
la  ponction  lombaire  n'apporta  aucune  amélioration,  alors  que  la 
saignée  parut  soulager  d'autres  malades.  Ces  crises  céphalalgiques 
évoluent  d'ordinaire  chez  des  sujets  qui  présentent  une  albuminurie 
plus  ou  moins  abondante,  un  certain  degré  de  rétention  uréique 
dans  le  sang.  Il  est  probable  qu'elles  relèvent  au  moins  autant  de 
manifestations  urémiques  qu'hypertensives,  et  leur  pronostic  semble 
devoir  être  considéré  comme  sévère.  L'insomnie  est  également 
fréquente;  et  le  sommeil  se  montre  souvent  entrecoupé  de  cau- 
chemars pénibles.  L'ajjhasie  transitoire  ou  à  rechutes,  de  même 
que  certaines  parésies  passagères  ont  été  notées,  sans  qu'il  soit 
possible  de  dire  s'il  s'agit  simplement  de  spasmes  vasculaires  ou 
de  processus  lésionnels  limités  et  réparables.  En  revanche,  les 
accidents  convhlsifs  n'ont  guère  été  décrits  que  dans  l'urémie 
confirmée  ou  dans  les  crises  hypertensives  paroxystiques  que  nous 
étudierons  plus  loin  au  cours  de  l'éclampsie,  du  saturnisme,  etc. 
J'ai  cependant  observé,  chez  un  grand  hypertendu  dont  le  taux 
tensionnel  oscilla  pendant  plusieurs  mois  entre  280  et  295  milli- 
mètres Hg,  des  crises  convulsives  suivies  d'agitation,  puis  de 
torpeur,  d'une  durée  totale  de  dix  à  quinze  minutes,  ne  s'accom- 
pagnant  d'aucun  reliquat  paralytique  et  survenant  au  nombre  de 
huit  à  dix  en  un  an.  Le  sujet,  non  syphilitique,  était  un  albumi- 
nurique  léger,  nullement  dyspnéique,  continuait  à  vaquer  à  ses 
occupations,  et  venait  consulter  uniquement  pour  ces  crises.  Est-on 
autorisé,  dans  de  tels  cas,  à  innocenter  complètement  le  facteur 
hypertension,  au  profit  du  facteur  toxique?  Une  complication 
toujours  possible  «les  états  d  hypertension  artérielle,  a  n'importe 
quelle  période  de  leur  évolution,  et  l'une  des  plus  graves,  est 
1  hémiplégie   C  est  bien  souvent  elle  qui  ouvre  la  scène  clinique  et 


qui  conduit  Le  médecin  .1  reconnaître  le  trouble  circulatoire  remon- 
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tant  à  plusieurs  années  en  arrière.  On  aurait  tort  de  croire  qu'elle 
relève  toujours  d'une  hémorragie  cérébrale.  L'analyse  des 
symptômes  et  révolution  clinique,  comme  les  constatations  anato- 
miques  ultérieures,  montrent  fréquemment  l'existence  d'un  ramol- 
lissement cortical  par  thrombose  artérielle.  Lorsqu'il  existe  un 
raplus  hémorragique  central,  l'hypertension  n'est  pas  le  seul 
facteur  en  cause  et  il  faut  compter  avec  les  altérations  artériolaives 
concomitantes  (artérites  et  anévrysmes  miliaires). 

Les  troubles  sensoriels  ne  sont  pas  rares.  La  fréquence  des 
hémorragies  rétiniennes  est  bien  connue  à  une  période  avancée 
des  états  hypertensifs  d'origine  rénale.  On  a  signalé  aussi  des  faits 
d'amaurose  ou  d'amblyopie  transitoires,  d' hémianopsie  passagère 
dont  la  pathogénie  est  loin  d  être  fixée.  En  revanche,  la  relation,  en 
apparence  si  naturelle,  entre  le  glaucome  et  l'hypertension  artérielle 
n'est  nullement  prouvée.  Du  côté  de  l'ouïe,  on  a  enregistré  des 
bruits  subjectifs  variés  (bourdonnements,  sifflements,,  bruits  de 
source,  etc.),  des  surdités  passagères. 

Parmi  tous  ces  phénomènes  nerveux,  ce  sont  les  vertiges  qui 
m'ont  paru  le  symptôme  d'alarme  de  beaucoup  le  plus  commun.  11 
s'agit  rarement  d'un  état  vertigineux  constant.  Le  plus  ordinaire- 
ment, les  sensations  gyratoires  apparaissent  lors  du  passage 
brusque  de  la  situation  horizontale  ou  assise  à  la  situation  verticale, 
au  réveil  lorsque  le  malade  s'asseoit  sur  son  lit,  ou  encore  lorsqu'il 
se  relève  après  avoir  ramassé  un  objet  à  terre.  J'ai  été  frappé,  chez 
les  hypertendus  venant  consulter  pour  des  vertiges, de  la  fréquence 
du  début  brusque  des  accidents.  11  suftit  d'être  prévenu  pour  aller 
presque  à  coup  sûr,  par  l'interrogatoire,  k  la  découverte  de  cet 
c  ictus  vertigineux  initial  ».  Les  sujets  ne  présentaient  rien 
d'anormal,  lorsque  subitement,  et  presque  toujours  le  matin,  ils 
furent  pris  d'un  grand  accès  vertigineux,  accompagné  d'instabilité 
et  parfois  d'état  nauséeux.  C'est  à  dater  de  cet  incident  que  les 
vertiges  se  sont  reproduits  d'une  façon  tenace,  avec  une  tendance  à 
s'atténuer  progressivement,  mais  laissant  les  malades  dans  un  état 
d'angoisse  et  d'appréhension  presque  continuel.  Une  telle  brusquerie 
d'installation  permet  de  penser  à  l'existence  d'un  petit  raptus 
hémorragique  au  niveau  de  L'appareil  vestibulaire  ou  des  centres 
ponto-cérébelleux. 

Du  côté  du  cœur,  la  dyspnée  d'effort  est  la  manifestation  la  plus 
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saillante.  Ce  sera  bientôt  le  symptôme  dont  le  malade  se  plaindra 
le  plus  vivement;  sa  banalité,  sa  signification  reconnue  nous 
dispensent  d'y  insister.  Il  peut  arriver  aussi  qu'en  pleine  période  de 
tolérance  le  sujet  soit  pris  à  l'improviste,  le  plus  souvent  pendant 
la  nuit,  plus  rarement  l'après-midi,  d'un  accès  d'œdème  aigu  dit 
poumorjj  d'une  durée  de  quelques  heures  à  peine,  mais  absolument 
caractéristique.  Ce  qu'il  y  a  de  plus  curieux,  c'est  que,  s'il  arrive 
que  la  dyspnée  d'effort  s'installe  à  partir  de  ce  moment-là  pour  ne 
plus  céder,  on  peut  voir  ces  cas  où  tout  rentre  dans  Tordre.  Si  bien 
que  le  sujet  n'attache  aucune  importance  à  cet  incident  qu'il  qua- 
lifie d'accès  d'asthme  ou  de  simple  congestion  ;  alors  qu'il  s'agit  en 
réalité  du  premier  son  de  cloche,  annonciateur  des  futures  cata- 
strophes. Les  palpitations  sont  fréquentes  à  cette  période,  soit  au 
moment  des  efforts,  soit  la  nuit  lorsque  le  sujet  repose  du  côté 
gauche.  Même  au  repos,  il  est  fréquent  de  constater  un  certain 
degré  d'accélération  cardiaque,  le  pouls  oscillant  communément 
entre  80  et  100.  Nombre  d'auteurs  avaient  attiré  l'attention  sur  ce 
fait,  comme  premier  signe  de  la  néphrite  interstitielle  ou  de  l'artério- 
sclérose (Bobvebet);  et  Lian  a  insisté  de  nouveau,  à  plusieurs 
reprises,  sur  la  valeur  séméiologique  de  cette  «  tachycardie  des 
hypertendus  ».  Elle  n'est  cependant  pas  la  règle  absolue  et  il  n'est 
pas  très  exceptionnel  de  rencontrer  des  hypertendus,  entrés  nette- 
ment dans  la  période  troublée,  et  dont  le  pouls  continue  à  osciller 
autour  de  60  ou  70.  Nous  reviendrons  sur  ce  point,  lorsque  nous 
étudierons  plus  en  détail  les  rapports  entre  la  rapidité  du  rythme 
cardiaque  et  les  variations  de  la  tension  artérielle.  Il  arrive  commu- 
nément que  les  malades  se  plaignent  avec  insistance  de  sensations 
cardiaques  anormales,  à  la  description  desquelles  le  médecin  un 
peu  averti  n'a  pas  de  peine  à  reconnaître  l'existence  d'intermit- 
tences extra-sj/stoli'/ues,  mais  en  a  davantage  à  convaincre  les 
sujets  de  leur  peu  d'importance  pronostique.  Plus  souvent  encore, 
c'est  à  l'examen  du  pouls  ou  du  cœur  que  le  médecin  découvre  ces 
intermittences,  dont  le  porteur  ne  s'était  jamais  douté.  Quant  aux 
acres  de  tachycardie  paroxystique,  aux  phénomènes  angineux,  il 
semble  qu  il  s'agisse  là  plutôt  de  complications  que  de  symptômes 
des  états  d'hypertension  artérielle.  Ajoutons  qu'à  cette  période 
troublée  l'examen  du  cœur  peut  ne  rien  révéler  de  plus  qu  au 
cours  de  la  phase  latente.  Cependant,  si  Les  phénomènes  dyspnéiques 
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sont  accusés,  et  surtout  si  les  accès  d'oedème  pulmonaire  se  sont 
répétés,  il  est  bien  rare  que  le  premier  bruit  ait  conservé  sa  pureté 
et  n'ait  pas  pris  l'allure  galopante  si  caractéristique  du  fléchisse- 
ment cardiaque. 

Les  troubles  vaso-moteurs  sont  fréquents  chez  certains  hyper- 
tendus. Ce  sont  ceux  qui  ont  été  décrits  avec  un  grand  luxe  de 
détails  comme  «  petits  signes  du  brightisme  »  ou  «  de  l'artério- 
sclérose »  :  crampes  musculaires,  cryesthésie,  phénomène  du  doigt 
mort,  engourdissement  nocturne  des  mains,  etc.  Ils  sont  de  peu  de 
secours  dans  le  diagnostic.  Il  est  rare  que  le  malade  s'en  plaigne 
spontanément  et  il  faut  un  interrogatoire  assez  poussé  pour  lui  en 
arracher  l'aveu.  D'autre  part,  il  est  commun  de  les  rencontrer,  tous 
au  complet,  dans  d'autres  circonstances,  notamment  chez  les 
femmes  atteintes  de  phénomènes  de  névrose  cardiaque,  sans  hyper- 
tension notable.  Le  faciès  n'a  pas  non  plus  l'importance  qu'on  a 
voulu  lui  attacher.  On  voit  des  hypertendus  au  cou  large,  aux 
pommettes  enluminées,  au  visage  rubicond  et  comme  chauffé  au 
rouge  sombre,  en  un  mot  avec  tous  les  attributs  du  faciès  apo- 
plectique. Mais  certainement  plus  nombreux  sont  ceux  qui  se 
présentent  avec  un  teint  pâle  et  jaunâtre,  des  traits  tirés  et  amaigris, 
et  chez  lesquels  les  temporales  sinueuses  et  animées  de  larges 
battements,  les  yeux  un  peu  saillants  et  rendus  brillants  par  une 
goutte  d'œdème  sous-conjonctival  évoquent  immédiatement  l'idée 
de  troubles  circulatoires  sérieux  ;  si  bien  qu'instinctivement  les 
doigts  vont  à  la  recherche  de  la  radiale  pour  peser  sur  l'artère  et 
se  rendre  un  compte  approximatif  de  l'état  de  la  tension  sanguine. 

Parmi  les  hémorragies,  le  purpura  est  rarement  observé,  de 
même  que  les  effusions  au  niveau  des  muqueuses  internes.  Il  est 
plus  commun  de  noter,  au  réveil,  la  tache  rouge  vif  d'une  hérnwjlêffie 
sous-conjonctivale  ;  et  il  n'est  pas  rare  que  ce  phénomène  se  repro- 
duise à  plusieurs  reprises  chez  le  même  individu.  Les  epistaxis  sont 
fréquentes  et  ont  aussi  de  la  tendance  à  se  répéter  chez  les  mêmes 
sujets.  Lorsqu'elles  sont  abondantes  et  nécessitent  des  tamponne- 
ments pénibles,  elles  ne  s'arrêtent  d'ordinaire  qu'après  huit  à  dix 
jours  d'alertes;  et  l'on  est  frappé  de  l'altération  durable  de  l'état 
général,  en  même  temps  que  de  l'appréhension  que  cet  épisode 
laisse  souvent  derrière  lui.  On  a  bien  l'impression  que  leur  cause 
est   plus  profonde   qu'une   simple   perturbation   dans  l'hémodyna- 
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inique  et  que  des  modifications  importantes  de  la  coagulation  du 
sang  doivent  entrer  en  jeu.  Nous  avons  parlé  plus  haut  des 
hémorragies  cérébrales,  des  hémorragies  rétiniennes.  Signalons 
encore  ces  syndromes  méningés  caractérisés  par  de  la  céphalée 
accusée,  de  la  raideur  de  la  nuque,  de  la  rachialgie,  que  Vaquez  et 
EsMETN  ont  attribués  à  de  minimes  hémorragies  méningées,  déce- 
lables par  la  ponction  lombaire  (épistaxis  méningées). 

I.  -  troubles  urinaires  sont  peu  Importants  et  consistent  surtout 
dans  la  polvurie  et  une  pollakiurie  nocturne  incommode.  Quant  à 
l'albuminurie,  elle  apparaît  souvent,  même  chez  ceux  qui  n'en 
avaient  pas  à  la  période  précédente. 

Les  troubles  gastro-intestinaux,  caractérisés  par  des  digestions 
pénibles,  des  flatulences,  ne  sont  probablement  pas  sous  l'influence 
directe  de  1  hypertension  et  s'observent  de  préférence  chez  les 
aortiques. 

Comme  modification  de  l'état  général,  Janfway  a  insisté  sur 
1  amaigrissement  continu  et  progressif,  que  l'on  constaterait  chez 
certains  sujets,  et  dont  la  signification  pronostique  serait  assez 
mauvaise. 

3°  Phase  de  défaillance.  —  C'est  l'histoire  de  la  faillite 
d'une  fonction  de  compensation.  Du  fait  de  lésions  initiales  diverses, 
il  s'est  greffe  dans  la  paroi  du  ventricule  gauche  un  nouveau  cœur, 
chargé  de  doubler,  de  tripler  presque  la  tension  artérielle.  Comme 
toute  fonction  normale,  cette  fonction  de  secours  à  ses  limites  ;  et 
l'on  ne  peut  s'étonner  de  voir  un  jour  le  fléchissement  myocardique 
succéder  au  surmenage  myocardique. 

Même  en  limitant  la  description  aux  cas  non  compliqués —  c'est- 
à-dire  à  ceux  dans  lesquels  1  épuisement  cardiaque  reste  à  la 
première  place  et  semble  conduire  presque  à  lui  seul  à  la  terminai- 
son fatale  —  le  tableau  de  ces  «  hypertendus  défaillants  »  n'est  pas 
facile  à  dresser,  par  suite  de  l'extrême  intrication  des  manifestations 
morbides. 

Autour  du  syndrome  d'insuffisance  ventriculaire  gauche  qui 
forme  le  noyau  et  comme  le  pivot  de  l'ensemble  clinique,  viennent 
en  effet  se  grouper  des  signes  de  réaction  des  cari  tés  droites  du 
coeur,  des  symptômes  manifestes  d'insuffisante  rénale.  C'est 
faire  œuvre  utile  que  de  commencer  par  dissocier  ces  divers 
L.  Gau.avaumn.  22 
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éléments,  quitte  à  montrer  par  la  suite  comment,  de  la  variété  de 
leurs  combinaisons,  naît  l'infinie  multiplicité  des  types  cliniques* 
journellement  rencontrés. 

A.  Symptômes  d'insuffisance  ventriculaire  gauche.  —  Le  champ 
du  syndrome  d'insuffisance  ventriculaire  gauche,  que  les  travaux  de 
Vaquez,  de  Lian,  ont  si  fortement  contribué  à  individualiser,  est 
plus  vaste  que  celui  de  la  phase  défaillante  de  l'hypertension  arté- 
rielle permanente.  Ce  syndrome  se  manifeste,  en  dehors  de  toute 
réaction  hypertensive  notable,  dans  toutes  les  affections  qui,  direc- 
tement ou  indirectement,  peuvent  intéresser  cette  cavité  :  myocar- 
dites  ventriculaires  gauches  autonomes,  lésions  coronariennes  avec- 
infarctus  myocardiques,  états  angineux  organiques,  aortites  syphi- 
litiques avec  retentissement  cardiaque  précoce  et,  beaucoup  plus 
exceptionnellement,  au  cours  de  quelques  cardiopathies  valvulaires 
endocardiques.  Cependant,  on  aurait  peine  à  trouver  une  affection 
qui,  mieux  que  cette  hypertension  artérielle  dont  nous  faisons 
l'histoire,  offre  de  ses  signes  fonctionnels,  cardiaques,  artériels, 
un  tableau  plus  saisissant. 

a.  Les  troubles  fonctionnels  se  résument  dans  la  gène  de  la 
respiration.  Mais  ce  symptôme  banal  revêt  ici  des  caractères 
presque  spécifiques. 

La  dyspnée  d'effort  est  ce  qu'elle  était  dans  la  période  précédente, 
à  l'intensité  près;  ce  quelle  est  dans  toutes  les  affections  car- 
diaques. Il  n'y  a  pas  à  y  insister. 

La  véritable  caractéristique  de  l'insuffisance  ventriculaire  gauche 
des  hypertendus  se  trouve  dans  l'apparition  d'une  dyspnée  paroxys- 
tique liée  à  l'existence  de  poussées  d'œdème  pulmonaire  aigu  ou 
subaigu.  Sans  nous  arrêter,  pour  l'instant,  aux  modifications  de  la 
tension  artérielle  qui  conditionnent  ou  accompagnent  le  dévelop- 
pement de  cet  œdème  aigu  du  poumon1,  nous  ne  saurions  trop 
insister  sur  la  véritable  équation  clinique  existant  entre  ces  accès 
d'œdème  pulmonaire  et  le  fléchissement  ventriculaire  gauche.  La 
soudaineté    d'apparition,   l'intensité     d'emblée     alarmante     de     la 

1  Voir  plus  loin,  dans  la  partie  analytique  de  cet  ouvrage,  l'histoire  de  ces 
modifications  tensionnelles  et  la  pathogénie  de  l'œdème  aigu  du  poumon- 
(pages  588  à  ^93). 
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dyspnée,  qui  contraste  avec  la  tranquillité  sereine  des  heures  précé- 
dentes, la  violence  des  phénomènes  alvéolaires  exsudatife,  tout  cela 
forme  un  ensemble  inimitable,  que  seul  est  capable  de  provoquer 
le  brusque  lâchage  du  ventricule  gauche.  Il  existe,  du  reste,  toute 
une  gamme  de  ces  congestions  pulmonaires  œdémateuses,  qu'on 
appelait  autrefois  «  actives  »  pour  les  opposer  à  la  torpidilé  des 
congestions  «  passives  »  des  cardiopathies  banales  ;  cette  gamme 
reflète  les  divers  degrés  de  défaillance  myocardiquc.  —  Chacun 
connaît  la  scène  dramatique  de  V œdème  pulmonaire  aigu  ou  suraigu 
dont  la  description  a  été  faite  si  souvent.  Tout  y  est  caractéristique  : 
le  débat  soudain  ou  rapidement  progressif,  la  marée  montante  de 
crépitations  pulmonaires  humides  (pures  de  toutes  les  sibilances  qui 
encombrent  la  poitrine  de  l'asthmatique),  l'expectoration  mousseuse 
et  rosée  abondante,  l'aspect  angoissé  du  malade  submergé  par  un 
ilôt  invisible  et  qui,  s'il  est  habitué  à  de  telles  alertes,  implore  le 
médecin  du  regard  et  tend  silencieusement  son  bras  pour  la  saignée. 
—  Les  paroxysmes  de  pseudo-asthme  nocturne,  dus  à  une  sorte 
d'oedème  subaigu,  sont  tout  aussi  caractéristiques.  Ils  surviennent 
presque  chaque  nuit,  quelques  instants  après  le  coucher  ou  après  une 
ou  deux  heures  de  sommeil,  forçant  les  malades  à  s'asseoir  sur  leur 
lit  ou  à  se  lever.  L'expectoration  peut  faire  totalement  défaut,  car 
seules  les  grandes  exsudations  œdémateuses  débordent  en  quelque 
sorte  jusqu'au  larynx  ;  mais  un  coup  d'oreille  aux  deux  bases  pul- 
monaires saisit  sur  le  fait  1  inondation  intra- alvéolaire.  — A  un  degré 
moindre,  je  serais  tenté  de  considérer  comme  une  sorte  d'équiva- 
lent de  cet  œdème  pulmonaire  ces  accès  de  toux  r/uinteuse  et 
presque  incessante,  qui  tourmentent  pendant  des  nuits  entières  cer- 
tains de  ces  malades,  sans  expectoration  appréciable  et  avec  une 
simple  couronne  de  râles  fixes,  très  limités  aux  deux  bases.  ()n  a 
1  impression  que.  dans  ces  cas,  le  processus  congestif  ne  va  p;is 
jusqu'à  l'exsudation  et  se  borne  à  produire  une  irritation  des 
muqueuses  respiratoires  laryngo-bronchiques.  —  Je  signalerai 
enfin  un  (cdème  pulmonaire  de/fort,  si  l'on  me  permet  cette  expres- 
sion, qui  apparaît  chez  certains  de  ces  malades  lors  d'un  effort 
inaccoutumé,  d'une  marche  trop  rapide,  et  vient  doubler  l'essoutle- 
ment.  Les  sujets  une  fois  arrêtés,  la  dyspnée  ne  cède  pas,  s'accuse 
même  parfois  ;  et  ils  rejettent  dans  des  secousses  de  toux  deux  ou 
trois  crachats  mousseux  et  rosés,  qui  laissent  sur  leur  mouchoir  des 


340  CLINIQUE  SPHYGMOMANOMÉTRIQUE 

taches  saumonées.  Ce  phénomène  est  commun  chez  certains  angi- 
neux graves,  mais  je  l'ai  vu  survenir  chez  de  simples  hypertendus 
défaillants  sans  aucun  syndrome  douloureux  précordial  ou 
angoissant. 

La  dypsnée  continue  peut  s'installer  les  derniers  temps  ;  mais,  à 
ce  moment,  comme  nous  le  verrons  dans  un  instant,  sont  entrés  en 
ligne  de  compte  d'autres  facteurs  morbides  associés. 

On  trouve  parfois  décrits,  dans  le  cadre  de  l'insuffisance  ventri- 
culaire  gauche,  des  phénomènes  douloureux  précordiaux  variant 
depuis  la  simple  gêne  thoracique  jusqu'à  l'accès  angineux  classique. 
Peu  de  faits  sont  mieux  établis  que  la  fréquence  de  cette  associa- 
tion de  phénomènes  angineux  et  des  divers  degrés  d'insuffisance 
ventriculaire  gauche.  Il  est  incontestable  cependant  que  la  plupart 
des  malades  atteints  d'hypertension  artérielle  permanente  parcou- 
rent toutes  les  phases  de  la  défaillance  cardiaque,  sans  jamais 
présenter  aucune  douleur  angineuse  véritable.  On  est  donc  autorisé 
à  voir  dans  l'apparition  de  ces  manifestations  angineuses,  moins  un 
symptôme,  qu'une  complication  dont  l'étude  sera  repoussée  plus 
loin. 

b.  Les  signes  cardiaques  de  l'insuffisance  ventriculaire  gauche 
des  hypertendus  relèvent  tous  de  la  dilatation  ventriculaire,  qui  fait 
suite  au  stade  d'hypertrophie  concentrique. 

Après  avoir  lutté,  la  musculature  cède  et  se  laisse  progressive- 
ment distendre.  Aussi,  est-ce  surtout  à  cette  phase  que  le  choc  de 
la  pointe  se  déplace  en  bas  et  en  dehors,  jusque  dans  le  VIe  ou  le 
VIIe  espace,  et  soulève  largement  la  paume  de  la  main  dans  le 
décubitus  gauche.  L'examen  radioscopique  met  en  évidence  une 
augmentation  souvent  énorme  de  l'ombre  cardiaque,  le  bord  gauche 
du  cœur  et  son  pôle  inférieur  arrondi  venant  parfois  prendre  contact 
avec  la  paroi  thoracique  latérale  et  isoler  presque  complètement 
le  sinus. 

A  l'auscultation,  les  trois  signes  suivants  forment  un  ensemble 
assez  caractéristique.  —  La  tachycardie  est  de  règle.  Dans  les  cas 
graves,  le  rythme  ne  tarde  pas  à  se  fixer  autour  de  120,  ne  dépas- 
sant ce  chiffre  que  dans  les  derniers  mois  ou  les  derniers  jours.  Il 
s'agit  d'une  tachycardie  régulière,  au  moins  dans  les  cas  typiques 
que  nous  envisageons  ici.  Les  seuls  accidents  perceptibles  sont  des 
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extra-systoles  d'origine  ventriculaire,  qui  viennent  de  temps  à  autre 
interrompre  la  régularité  du  rythme  sinusal.  —  Le  bruit  de  galop 
est  d'ordinaire  d'une  extrême  netteté  à  cette  période  :  sa  valeur 
séméiologique  est  trop  connue  pour  que  nous  insistions.  Disons 
cependant  que  c'est  à  tort  que  Ion  a  considéré  parfois  ce  bruit  de 
galop  comme  un  signe  d'hypertension.  En  réalité,  le  galop  n'a  rien 
k  faire  avec  le  taux  de  la  tension  artérielle.  Il  est  commun  de  noter 
son  absence  dans  d'énormes  hypertensions  bien  tolérées,  comme 
de  le  percevoir  avec  une  extrême  netteté  dans  certaines  dilatations 
hypertrophiques  du  cœur  avec  hypotension  artérielle.  Si  l'on  vou- 
lait à  toute  force  lui  attribuer  une  signification  sphygmo-manomé- 
trique,  c'est  plutôt  comme  un  signe  de  «  défaillance  tensionnelle  » 
qu  il  faudrait  l'interpréter.  Ainsi  s'explique  qu  il  apparaisse  fréquem- 
ment chez  les  hypertendus  :  un  cœur  surmené  ayant  plus  de  raison 
qu'un  autre  de  devenir  défaillant.  Notons  aussi  que,  dans  certains 
cas  d'insuffisance  ventriculaire  gauche,  il  est  possible  de  le  voir 
précéder  de  quelque  temps  l'éclosion  des  phénomènes  fonction- 
nels. —  Un  signe  important  de  dilatation  ventriculaire  est  l'appa- 
rition d'un  souffle  d'insuffisance  mitrale  fonctionnelle.  Cette  insuf- 
fisance fonctionnelle  est  due  à  l'éloignement  des  piliers,  qui  bride 
les  tendons  et  s'oppose  à  la  coaptation  exacte  des  bords  valvulaires, 
plus  qu'à  la  dilatation  de  l'anneau.  Le  souille  qui  apparaît  alors 
à  la  pointe  est  systolique,  en  jet  de  vapeur,  et  peut  simuler  com- 
plètement un  souffle  mitral  organique  ;  à  cela  près  qu'il  est  d'ordi- 
naire intermittent  apparaissant  lorsque  le  malade  va  mal,  s  atté- 
nuant ou  disparaissant  lors  des  phases  d'amélioration),  que  sa 
propagation  en  dehors  dépasse  assez  rarement  la  ligne  axillaire 
postérieure,  et  qu'il  n'est  jamais  accompagné  de  frémissement  sen- 
sible à  la  main.  Ce  souffle  peut  faire  défaut  jusqu'à  la  fin  chez 
certains  hypertendus  défaillants,  le  galop  restant  le  seul  signe 
perceptible.  Il  apparaît  d'autres  fois  d'une  façon  assez  précoce  et  se 
superpose  alors  au  galop,  qui  s'atténue  mais  ne  disparait  pas  pour 
cela.  Dans  l'ensemble,  il  est  moins  précoce  dans  le  cœur  de  Trai  bi 
avec  tachycardie  régulière,  que  dans  les  grosses dilatatations  hyper- 
trophiques du  cœur,  avec  arythmie  complète  et  hypertension 
modérée.  Il  faut  savoir  aussi  qu'il  peut  devenir  permanent,  lorsque 
la  dilatation  ventriculaire  est  considérable  et  irréductible.  Tout  se 
passe    alors   comme    si    le  ventricule,    semblable   à    une  vessie  de 
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prostatique,  ne  se  vidait  qu'incomplètement  à  chaque  systole,  con- 
servant une  sorte  de  bas-fond  dû  à  la  distension  fixe  de  ses  parois. 
Toutes  ces  particularités  sont  importantes  à  connaître;  et  l'erreur  qui 
consiste  à  prendre  ce  souffle  fonctionnel,  surtout  lorsqu'il  est  intense 
et  presque  permanent,  pour  un  souffle  d'insuffisance  mitrale 
organique,  est  l'une  des  plus  fréquemment  commises  en  clinique. 

c.  Les  signes  artériels,  que  l'insuffisance  ventricuîaire  gauche 
fait  apparaître  chez  les  hypertendus  défaillants,  et  sur  lesquels  il 
ne  semble  pas  que  l'on  ait  suffisamment  insisté,  sont  au  nombre 
de  deux  :  l'alternance  du  pouls  et  la  baisse  de  la  tension  systolique 
avec  tendance  à  réaliser  ce  type  d'hypertension  diastolique  que 
nous  avons  étudié  dans  les  pages  précédentes. 

a.  Le  pouls  alternant  n'est  pas  un  trouble  rythmique,  au  sens 
propre  du  mot.    Les   pulsations   artérielles  se  succèdent  avec   leur 


Fig.  i2i.  —  Pouls  alternant.  —  Le  tracé  sphygmographique  supérieur 
montre  l'alternance  régulière  de  pulsations  fortes  et  failjles.  Sur  le 
tracé  inférieur,  recueilli  en  grande  vitesse,  on  voit  que  la  pulsation 
faible  est  un  peu  plus  rapprochée  de  la  pulsation  forte  qui  la  suit,  que 
de  celle  qui  la  précède;  il  ne  peut  donc  s"agir  d'une  pulsation  extra- 
bystolique.  Repère  chrouoniétrique  au   i/5  de  seconde. 


régularité  habituelle  :  seule  varie  la  force  des  pulsations  qui,  au 
lieu  d'être  uniforme,  devient  régulièrement  alternante.  Ce  rythme 
particulier  est  en  effet  caractérisé  par  la  succession  de  contractions 
cardiaques  équidistantes,  mais  alternativement  fortes  et  faibles.  Il 
y  a  donc  alternance  de  force,  sans  altération  du  rythme  des  pulsa- 
tions. Ces  caractères  sont   bien  mis  en    évidence  dans  les  tracés 
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ci-joints.  La  pulsation  faible  est  située  au  milieu  de  l'intervalle  qui 

sépare  deux  pulsations  fortes  (se  trouvant  même  un  peu  plus  rap- 
prochée   de    la  forte  qui   la    suit,    du    fait   de  sa    propagation    plus 


l-'io.  122.  —  Degrés  divers  <l  ;tllernance  <//;  pools.  —  Tracés  sphygmo- 

liiques  recueillis  chez  des  hypertendus  défaillants,  avec  s\  ndrome 

d'insuffisance   ventriculaire  gauche.  L'alternance,  légère   et    i  peine 

si  ii^ible   au   doigt  dans   le    tracé    supérieur,  est    plus    nette    dans  les 

deuxième  et  troisième  tracés,  très  accusée  dan-  les  deux  derniers. 

lente  dans  le  système  artériel,  que  de  la  forte  qui  la  précède)  :  alors 
que,  dans  le  pouls  bigémtné  extra  sjstolique  ou  dans  le  pouls 
pseudo-alternant  par  extra-systoles  retardées,  la  petite  pulsation, 
toujours  prématurée,  est  sensiblement  plus  proche  de  la   forte  qui 

la  précède  que  de  celle  qui  la  suit  (fig.  12! 
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Il  est  impossible  d'imaginer  une  altération  rythmique  plus  sim- 
ple. Il  n'y  en  a  cependant  pas  dont  la  connaissance  importe  davan- 
tage au  médecin  et  dont  la  signification  soit  mieux  établie.  Toutes 
les  autres  arythmies,  sans  exception,  ne  décèlent  que  le  trouble 
de  l'horlogerie  cardiaque.  Leur  étude  est  intéressante.  Elle  permet 
de  localiser  le  siège  exact  de  1  épine  irritative,  du  grain  de  sable,  qui 
vient  troubler  le  mécanisme  rythmique  ;  et  quelques-unes  d'entre  elles 
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Fjg.  la'J.  —  Figuration  schématique  de  la  pathogénie  de  l'alternance 
ventriculaire.  —  A,  tracé  des  contractions  auriculaires  normales  ; 
V,  trace  des  contractions  ventriculaires  alternantes,  telles  que  les- 
donne  !e  pouls  artériel. 

Le  tracé  inférieur  représente,  non  les  couches  myocardiques,  mais 
divers  lots  de  fibres  musculaires  constituant  l'ensemble  du  myocarde 
ventriculaire  :  FS,  fibres  saines,  récupérant  leur  excitabilité  pério- 
dique dans  les  conditions  normales  et  se  contractant  à  chaque  exci- 
tation auriculaire;  FM,  fibres  malades,  se  trouvant  encore  en  période 
réfractaire  au  moment  fx)  où  leur  parvient  la  première  excitation 
auriculaire  et  ne  se  contractant  que  toutes  les  deux  contractions  de 
l'oreillette.  Les  parties  quadrillées  indiquent  la  somme  des  fibres 
myocardiques  qui  se  contractent  lors  des  pulsations  ventriculaires 
fortes  ou  faibles. 

On  remarque  que,  même  durant  les  contractions  ventriculaires  fortes, 
il  y  a  des  libres  qui  ne  se  contractent  pas,  et  que  c'est  seulement  à 
Vinëgale  répartition  des  fibres  malades  dans  deux  systoles  consécutives 
qu'est  due  l'alternance  du  pouls. 


ne  sont  pas  sans  danger.  Mais  aucune  n'est  capable  de  nous  donner 
un  renseignement  précis  sur  la  valeur  contractile  du  myocarde,  ce 
qui  en  définitive  est  la  chose  la  plus  importante  à  connaître.  Avec  le 
pouls  alternant,  il  en  va  autrement.  Il  ne  s'agit  plus  ici  d'un  simple 
trouble  d'excitabilité  ou  de  conductibilité,  mais  d'une  atteinte 
directe  du  pouvoir  contractile  du  cœur.  La  masse  myocardique  est 
normalement  commandée,  les  excitations  lui  parviennent  en  temps 
voulu;  mais  elle  réagit  mollement,  incomplètement,  inégalement, 
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et  L'alternance  de  ses  contractions  trahit  son  insuffisance.  Hering 
a  établi  que  la  cause  première  du  trouble  alternant  devait  être 
recherchée  dans  ce  fait  que  certaines  fibres  cardiaques,  fatiguées  et 
en  prolongation  de  leur  période  réfrnetaire,  ne  se  contractaient  plus 
c/ue  toutes  les  deux  pulsations,  au  lieu  de  réagir  à  chaque  incita- 
tion transmise  par  l'oreillette.  C  est  à  la  présence  de  ces  fibres 
myocardiques  épuisées  ou,  plus  exactement,  à  leur  inégal  groupe- 
ment dans  deux  systoles  consécutives,  comme  j'ai  essayé  de  le 
mettre  en  évidence  dans  le  schéma  ci-dessus,  qu'est  due  l'alternance 
de  force  des  contractions  ventriculaires.  Quel  merveilleux  trouble 
rythmique  que  celui  qui  va  permettre  au  clinicien,  par  la  simple 
exploration  de  la  radiale,  d'affirmer  l'existence  au  sein  des  couches 
myocardiques  défibres  déficitaires,  et  de  diagnostiquer  la  défaillance 
cardiaque  chez  l'hypertendu  aussi  clairement,  aussi  nettement  que 
pourrait  le  réaliser  le  physiologiste  par  la  plus  subtile  investigation 
in  vivo!  Malgré  qu  il  s'agisse  là  d'un  signe  des  plus  simples,  que 
sa  perception  ne  demande  ni  instrumentation  compliquée,  ni  analyse 
coûteuse,  mais  seulement  comme  nous  allons  le  voir  un  tact  un  peu 
exercé,  il  faut  craindre  que  sa  diffusion  ne  soit  assez  longue  à  se 
faire  dans  le  public  médical.  Dès  maintenant,  cependant,  nous  pou- 
vons affirmer  que  son  importance  est  extrême  dans  la  catégorie  de 
malades  dont  nous  nous  occupons  ;  sa  valeur  égale  celle  du  dosage 
de  l'urée  dans  le  sang  et  surpasse  infiniment  celle  des  analyses 
d'urine  les  plus  savantes. 

Deux  raisons,  jusqu'à  ces  toutes  dernières  années,  se  sont 
opposées  à  la  vulgarisation  de  ce  signe  précieux  :  une  réputation 
de  rareté  et  la  croyance  que  son  diagnostic  ne  pouvait  être  fait 
qu'à  l'aide  de  tracés  sphygmographiques.  —  Cette  réputation  de 
rareté  était  simplement  due  à  ce  qu'au  début,  comme  pour  tout 
signe  nouveau,  l'attention  n'était  retenue  que  par  les  formes  les 
plus  accusées,  les  cas  légers  échappant  à  1  examen  et  restant  dans 
l'ombre.  C'est  ce  qui  explique  que,  mon  attention  ayant  été  attirée 
sur  ce  point,  j'aie  pu  depuis  iqii  après  l'interruption  de  quatre  ans 
de  guerre  et  en  ne  comptant  que  les  faits  dans  lesquels  a  pu  être 
réalisé  l'enregistrement  graphique;  en  réunir  près  de  ioo  cas,  dont 
4<>  ont  été  publiés  au  début  de  nji  \  dans  la  thèse  de  Git.w  1ER  :  abus 
que  la  plupart  des  auteurs  n'en  signalaient  que  quelques  unités. 
Au  lieu  d'être  exceptionnel,  je  crois  fermement  qu'il  s'aqit  là  d'un 
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des  troubles  rythmiques  les  plus  communs,  et  qu'il  n'y  a  peut-être 
pas  d'hypertendu  défaillant  qui  ne  le  présente  à  un  moment  ou 
l'autre  de  son  évolution.  —  11  n  est  pas  douteux  que  la  découverte 
et  l'étude  de  cette  forme  d'arythmie  n'ont  pu  se  faire  que  grâce 
aux  tracés  sphygmographiques.  Mais,  si  un  contrôle  précis  est 
indispensable  pour  individualiser  une  nouvelle  forme  d'arythmie 
et  des  relevés  graphiques  nécessaires  pour  mettre  en  évidence 
toutes  ses  particularités,  de  telles  exigences  ne  sauraient  être  de 
mise  dans  la  reconnaissance  journalière  de  ce  signe.  Comme  je 
l'écrivais  en  1912,  «  il  est  possible  de  faire  au  doigt  le  diagnostic 
du  pouls  alternant  et  il  y  a  intérêt  à  libérer  cette  forme  d'arythmie 
d'un  joug  sphygmographique  ou  cardiographique  par  trop  exclusif. 
Je  ne  conteste  pas  que,  dans  des  cas  difficiles,  seules  ces  méthodes 
puissent  donner  la  certitude  ;  mais  j'estime  que  ce  serait  payer 
cette  certitude  bien  cher,  que  de  faire  de  la  connaissance  de  cette 
forme  d'arythmie  le  privilège  de  quelques  élus  et  de  priver  la 
clinique  courante  d  un  signe  pronostique  aussi  important.  »  S  il  en 
était  autrement,  la  valeur  séméiologique  de  ce  signe  pourrait 
presque  être  passée  sous  silence;  car  comment  demander  raison- 
nablement que  le  médecin  praticien,  qui  doit  tout  savoir  et  tout  faire, 
soit  encore  dans  l'obligation  de  recueillir  des  tracés  sphygmogra- 
phiques! 

Comment  donc  faire,  à  la  simple  palpation,  le  diagnostic  du 
pouls  alternant  ? 

S  il  s'agit  d'une  alternance  forte,  il  n'y  a  vraiment  aucune  diffi- 
culté. Il  suffit  de  palper  avec  attention  la  radiale,  avec  plusieurs 
doigts  bien  appliqués  sur  l'artère,  pour  être  frappé  de  la  succession 
régulière  de  pulsations  alternativement  fortes  et  faibles.  Pour  plus 
de  sûreté,  on  poursuivra  l'exploration  un  certain  temps,  afin  de 
s'assurer  de  la  régularité  du  pouls  qui  est  une  condition  indispen- 
sable de  la  perception  du  phénomène.  On  se  rappellera  aussi  que 
la  véritable  alternance  ne  change  jamais  de  sens,  en  dehors 
d'accidents  extra-systoliques,  et  que  la  succession  de  pulsations 
fortes  et  faibles  se  poursuit  avec  une  régularité  indéfectible,  sans 
que  jamais  deux  pulsations  faibles  ou  fortes  se  succèdent  immédia- 
tement (à  moins,  je  le  répète,  de  la  présence  d'extra-systoles 
émaillant  le  champ  de  l'alternance  et  que  l'on  appprendra  bien  vite 
à   reconnaître).    La    confusion    ne    serait    guère   possible    qu'avec 
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certains  faits  de  [mcuilo-alternance  respiratoire  ou  avec  le  pouls 
pseudo-alternant.  —  On  peut  voir  exceptionnellement,  chez  des 
sujets  tivs  dyspnéiques,  dont  le  rythme  respiratoire  est  juste  à  la 
moitié  du  rythme  cardiaque,  l'inspiration  produire  régulièrement 
une  dépression  très  appréciable  de  l'une  des  pulsations  radiales.  Mais, 
dans  ce  cas,  il  est  bien  rare  que  l'alternance  conserve  sa  régularité 
sans  présenter  de-cide-là  une  succession  de  deux  pulsations  fortes  ou 


Fia.  124.  —  Pseudo-alternance  du  pouls  d'origine  respiratoire.  — 
Trace  radial  recueilli  chez  un  jeune  homme  de  vingt  ans,  granulique, 
avec  un  pouls  à  i2oel  un  rythme  respiratoire  autour  de  60  par  minute. 
Bien  que  la  première  partie  du  tracé  rappelle  exactement  l'image 
d'un  pouls  alternant  vrai, il  s'agit  d'une  pseudo-alternance  respiratoire, 
par  dépression  inspiratoire  d'une  pulsation  sur  deux.  L'arrêt  respira- 
toire restaure  la  régularité  d'amplitude  des  pulsations  et,  de  plus,  on 
voit  vers  la  fin  du  tracé  le  sens  de  l'alternance  se  modifier  sans  pro- 
duction d'exlra-svstoles. 


faibles;  et  surtout,  il  suffit  de  provoquer  l'arrêt  respiratoire  pendant 
une  ou  deux  secondes  pour  restaurer  l'égalité  des  pulsations.  —  La 
confusion  avec  le  pouls  pseudo-alternant  est  plus  commune.  Dans 
certains  pouls  bigéminés,  les  extra-systoles  sont  tellement 
retardées  qu'elles  se  manifestent  à  peu  près  à  intervalle  égal,  entre 
deux  pulsations  fortes.  L'erreur  pourra  cependant  être  évitée,  en 
prolongeant  l'examen  ou  en  le  répétant  après  une  légère  pause.  Le 
bigéminisme  pseudo-alternant  procède  en  efifel  par  crises  plus  ou 
moins  courtes;  et  il  faudra  se  méfier  de  ces  lambeaux  rythmiques 
où  l'alternance  parait  énorme,  pour  s'évanouir  quelques  instants 
après.  Au  reste  si,  dans  des  cas  très  rares,  le  doute  ne  pouvait  être 
L'indécision  n'aurait  sans  doute  pas  grande  importance  ;  car 
j'ai  montré,  avec  Gkavier,  que  le  retard  extrême  des  extra-systoles 
dans  le  bigéminisme  semblait  bien,  lui  aussi,  être  un  signe  d'épui- 
sement myocardique.  Quant  au  pouls  bigéminé  banal,  avec  pulsa- 
tion extra-systolique  très  rapprochée  de  la  pulsation  forte,  les  cou- 
ples rythmiques  se  dessinent  trop  nettement,  soit  à  L'auscultation  du 
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cœur,   soit  à  la  palpation  du  pouls,   pour  permettre   la  confusion 
avec  l'alternance  véritable. 
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Fig.  i25.  —  Pouls  alternant  vrai  et  pouls  pseudo-allernanl.  —  Le  tracé 
supérieur  est  celui  d'un  pouls  alternant  vrai;  sur  le  tracé  en  grande 
vitesse  immédiatement  sous-jacent  (avec  repère  chronométrique  au 
i/5o  de  seconde),  la  petite  pulsation  se  montre  nettement  plus  rappro- 
chée de  la  forte  qui  la  suit  que  de  la  forte  qui  la  précède.  C'est  le 
contraire  qui  se  voit,  dans  le  tracé  inférieur  de  faux  pouls  alternant 
par  bigéminisme  retardé;  la  pulsation  faible,  qui  est  une  pulsation 
e.xtra-systolique,  se  trouvant  plus  rapprochée  de  la  pulsation  forte 
qui  la  précède  que  de  celle  qui  la  suit. 


Mais  ces  alternances  accusées  sont  l'exception,  et  ce  qu'il  importe 
surtout  de  reconnaître,  ce  sont  les  alternances  légères,  que  le  doigt 
peut  avoir  une  certaine  difficulté  à  percevoir  et  que  le  sphygmo- 
graphe  enregistre  malaisément;  ou  encore  les  alternances  minimales, 
qu'il  est  absolument  impossible  d'enregistrer  et  devant  lesquelles 
le  doigt  peut  rester  hésitant.  Lorsqu'il  existe  des  extra-systoles,  la 
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difficulté  peut  être  tournée.  On  sait,  en  effet,  que  ces  accidents  ont 
chaque  fois  pour  conséquence  de  renforcer  considérablement 
l'alternance,  ou  de  la  faire  apparaître  si  elle  était  inappréciable.  En 


Fig.   126.  —  lien  forcement  posl-exlrasuslolinue  de  l'alternance. 

épiant   donc    les   pulsations    qui    suivent    immédiatement    l'extra- 
contraction,  on  verra  s'il  n'est  pas  possible  de  percevoir  parmi  elles 


Fig.  127.  —  Alternance  yoat-exlraty%tolique .  —  Sur  le  tracé  sphygmo- 
graphiqne  supérieur,  on  voit  l'alternance  s  installer  après  l'extra 
-tôle  es.  Le  tracé  inférieur  est  encore  un  exemple  il  alternance 
post-exlrasystolique  :  l'exlrasystole,  invisible  sur  le  tracé  artériel 
(PII),  recueilli  sur  l'iiumérale  à  l'aide  d'une  manchette  brachiale,  l'esl 
très  nettement   sur  le   tracé  jugulaire  (PJ). 


deux  ou  trois  couples  nettement  alternants.  En  l'absence  d'extra- 
systoles,  il  est  encore  possible  de  donner  plus  de  netteté  aux 
sensations  tactiles,  et  de  grossir,  en  quelque  sorte,  ces  alternances 
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que  le  doigt  simplement  appliqué  sur  la  radiale  ne  parvient  pas 
à  affirmer.  —  Parmi  les  moyens  proposés,  un  des  plus  simples  et 
des  plus  pratiques,  parce  qu'il  ne  demande  aucune  instrumentation, 
est  celui  que  j'ai  signalé,  avec  Gravier,  sous  le  nom  de  palpation 
bimanuelle  huméro-radiale.  Comme  le  montre  la  figure  ci-dessous 
les  doigts  d'une  main  explorent  attentivement  la  radiale,  tandis  que 
ceux  de  l'autre  main,  qui  sont  allés  à  la  recherche  de  la  partie  infé- 


Fig.  128.  —  Palpation  bimanuelle,  destiné*  à  mettre  en  évidence 
les  alternances  légères  du  pouls. 

rieure  de  l'humérale  à  la  face  antéro-interne  du  bras,  compriment 
progressivement  ce  vaisseau  en  se  réglant  sur  les  sensations  perçues 
à  la  radiale.  S'il  existe  de  l'alternance,  même  très  légère,  les  doigts 
qui  palpent  cette  dernière  artère  ne  tardent  pas  à  percevoir  une 
inégalité  de  plus  en  plus  nette  des  pulsations,  au  fur  et  à  mesure 
que  diminue  leur  amplitude  ;  en  augmentant  un  peu  la  compression 
numérale,  on  parvient  à  obtenir  assez  facilement  un  dédoublement 
des  pulsations  radiales  par  extinction  des  pulsations  faibles.  Les 
tracés  reproduits  ci-contre  objectivent  très  nettement  cette  alter- 
nance bimanuelle,  qui  aurait  pu  passer  complètement  inaperçue 
à  la  palpation  radiale  simple  et  même  à  l'enregistrement  graphique 
ordinaire.  —  Si  les  sensations  paraissent  douteuses  et  si,  comme  c'est 
le  cas  ordinaire  à  l'hôpital,  deux  observateurs  sont  présents,  il  est 
facile  de  les  contrôler  par  V épreuve  du  rythme.  Celui  qui  est  chargé 
du  contrôle,  en  prenant  le  pouls  d'un  côté  ou  en  faisant  lui-même 
l'épreuve  de  la  compression  bimanuelle  huméro-radiale,   adopte  le 
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rythme  des  pulsations  (forte,  faible,  forte,  faible,  etc.)  que  lui 
transmet  le  premier  observateur,  et  le  poursuit  mentalement  sur  la 
suite  des  pulsations;  pendant  ce  temps,  cet  observateur  prend  et 
lâche  successivement   le  bras,  plusieurs  fois  de  suite,  en  redonnant 


Fie.  129.  —  Mise  en  évidence  d'alternances  du  pouls,  légères  ou 
latentes, par  la  palpation  bimanuelle.  —  Les  deux  tracés  supérieurs  ont 
été  recueillis  dans  la  même  séance  chez  une  malade  hypertendue  à 
2211  millimètres  Hg,  Le  premier  tracé,  qui  est  un  tracé  sphygmogra- 
pliique  simple,  montre  une  alternance  légère,  douteuse  par  place.  Le 
second  est  un  tracé  radial,  recueilli  lors  de  la  compression  digitale  de 
l'humérale;  on  voit  l'alternance  devenir  beaucoup  plus  nette  et  la 
pulsation  faible  disparaître  parfois  complètement. 

Dans  le  tracé  inférieur,  le  tracé  est  également  recueilli  sur  la  radiale  et 
la  croix  blanche  montre  le  moment  où  l'on  commence  à  comprimer 
l'humérale  avec  le  doigt:  l'alternance  qui  était  invisible  sur  la  première 
partie  du  tracé  devient  évidente  par  la  suite,  du  fait  de  l'extrême 
atténuati'm   ou  de  la  disparition  des  pulsations  faibles. 

Dans  ces  deux  figures, le  tracé  recueilli  lors  de  la  compression  digitale  de 
l'humérale  ne  fait  qu'objectiver  les  sensations  perçues  par  le  doi.t 
«\[)lorateur  de  la  radiale,  dans  la  compression  bimanuelle  huméro- 
radiale. 


chaque  fois  le  rythme  1  forte,  faible,  forte,  faible,  etc.)  a  haute  voix 
ou,  si  le  rythme  est  rapide,  en  accentuant  simplement  la  pulsation 
forte  (forte...,  forte....  etc.).  Si  l'alternance  existe  réellement  (et 
naturellement  en  l'absence  d'extra-systoles  susceptibles  de  modifier 
le  sens  de  l'alternance),  la  concordance  doit  se  vérifier  chaque  fois, 
et  cela  au  cours  de  dix,  vingt  épreuves  consécutives.  On  arrive  par  ce 
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procédé  à  mettre  en  évidence  des  alternances  bimanuelles  rythmées, 
vraiment  minimales,  qu'aucun  autre  procédé  n'eût  révélées.  —  La 
compression  digitale  de  l'humérale  peut  être  remplacée  par  la 
compression  pneumatique  à  l'aide  de  la  manchette  brachiale  qui  sert 
à  prendre  la  tension,  comme  cela  avait  été  proposé  anciennement 
par  Reiiberg.  En  maintenant  la  pression  vers  l'extrême  niveau  de 
la    pression   systolique,    on   peut    arriver   à   effacer   une  pulsation 


Fig.  i3o.  —  Palpation  himanuelle  rythmée,  destinée  ù  mettre  en   évidence 
les  alternances  minimales  du  pouls. 


sur  deux  et,  comme  le  montre  le  tracé  ci-contre,  à  rendre  évidente 
une  alternance  douteuse.  Lorsqu'il  s'agit  d'une  alternance  accusée, 
on  peut  de  cette  façon  mesurer  la  dénivellation  de  pression  systolique 
des  pulsations  fortes  et  faibles  qui,  dans  des  cas  extrêmes,  peut  attein- 
dre -20  à  3o  millimètres  Hg  !  —  Même  différence  tensionnelle  peut  être 
notée,  pour  la  pression  diastolique,  entre  les  pulsations  fortes  et 
faibles.  J'avais  bien  souvent  remarqué  qu'à  un  certain  niveau 
manométrique  la  vibrance  humérale  se  dédoublait  et  ne  se  per- 
cevait qu'après  les  pulsations  faibles,  par  suite  de  la  chute  plus 
profonde  de  la  tension  diastolique  à  ce  moment-là.  En  employant 
la  méthode  auscultatoire,  Bard  a  récemment  attiré  l'attention  sur 
Yalternance  des  tons  artériels  indicateurs  de  la  pression  diasto- 
lique, comme  moyen  de  diagnostic  des  pas  d  alternance. 

La  perception  au  doigt  de  l'alternance  du  pouls,  comme  tout  ce 
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qui  a  trait  aux  sensations  tactiles,  demande  évidemment  une 
certaine  habitude  ;  mais  j'ai  été  frappé  de  voir  combien  l'éducation 
se  faisait  vite.   Pour  peu  que  l'on  soit  un  peu  exercé,  le  sphygmo- 
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Fig.  1 3 1 .  —  Alternance  léyère,  remlue  évidente  par  la  compression 
pneumatique  Je  Vhumérale.  —  Série  de  tracés  sphygmographiques 
recueillis  dans  une  même  séance,  sur  la  radiale,  avec  manchette  bra- 
chiale sur  l'humérale.  Le  premier  tracé  représente  un  tracé  sphygmo- 
graphique  simple,  avec  pression  nulle  dans  la  manchette:  l'alternance 
est  très  peu  marquée,  douteuse  au  doigt.  Les  trois  tracés  sous-jacenls 
montrent  la  modification  du  pouls  radial  sans  interposition  d'extra- 
syatoles  ,  loi  s  d'une  compression  croissante  dans  la  manchette  :  l'alter- 
nance ^'accuse  de  plus  en  plus  et,  sur  le  dernier  tracé,  apparaît  le 
dédoublement  des  pulsations  radiales,  par  extinction  des  pulsations 
faibles. 


graphe  devient  absolument  inutile.  Il  n'arrive  jamais  qu'un  tracé 
sphygmographique  dévoile  une  alternance  insoupçonnée;  alors  qu'il 
est  extrêmement  commun  de  ne  pouvoir  parvenir  à  enregistrer, 
à  l'aide  de  cet  appareil,  une  alternance  que  le  doigt  et  surtout 
l'exploration  bimanuelle  avaient  révélée.  Ce  qui  l'ait  la  valeur  du 
tracé  sphygmographique,  c'est  qu'il  constitue  la  preuve  écrite,  le 
L.  Gallavaudin.  23 
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document  irréfutable,  de  rigueur  dans  toute  étude  scientifique  ; 
mais  il  est  aussi  superflu  qu'inutile  dans  la  constatation  courante 
de  ce  signe.  Le  rôle  du  médecin  cardiologue  ne  saurait  être  de  pré- 
tendre imposer  aux  autres  médecins  les  difficultés  d'une  technique 
spéciale,  sous  le  prétexte  que  cette  technique  a  pu  lui  être  indis- 
pensable à  lui-même  ;  mais  plutôt  de  chercher  les  moyens  de  les  en 
dispenser.  S'il  est  nécessaire  qu'il  prenne  beaucoup  de  tracés,  c'est 
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Fig.  i32.  —  Signes  sphygmomanomé triques  de  l'alternance  du  pouls. — 
P  ur  peu  que  l'alternance  S"it  on  peu  accusée,  il  est  facile  d'amener 
la  tension  cle  la  manchette  à  un  taux  tel  (  140  millimètres  Hg  dans  la 
figure  ci-dessus  ,  que  seules  les  pulsations  fortes  soient  transmises  à 
la  radiale  et  que  les  pulsations  faibles  se  trouvent  éteintes.  De  même. 
en  maintenant  la  pression  de  la  manchette  à  un  point  intermédiaire 
entre  la  tension  diastolique  des  pulsations  fortes  et  faibles  çp  milli- 
mètres H.:),  il  est  aisé  de  provoquer  un  dédoublement  des  pulsations 
numérales  vibrantes  alternance  vibratoire  et  des  tons  artériels  reten- 
tissants (alternance  auscultatoire).  Comme  le  montre  le  diagramme 
placé  au  bas  de  la  figure,  c'est  seulement  toutes  les  deux  pulsations, 
au  moment  de  la  pulsation  forte,  que  se  produisent  les  phénomènes, 
tactiles  ou  auditifs,  caractéristiques  du  décollapsus  artériel. 


surtout  pour  apprendre  aux  autres  à  pouvoir  s'en  passer.  Ce  que  je 
dis  ici,  à  propos  de  l'alternance,  pourrait  facilement  être  étendu  à  la 
plupart  des  autres  arythmies. 

Le  pronostic  de  l'alternance  est  toujours  sérieux.  Il  y  a  quelques 
années,  la  constatation  d'un  pouls  alternant  était  considérée  comme 
un  arrêt  de  mort  ;  et,  effectivement,  la  survie  ne  dépassait  guère 
quelques  mois,  un  an,  au  maximum  deux  années.  Ceci  reste 
encore  vrai  des  alternances  très  accusées.  Mais,  au  fur  et  à  mesure 
que  s'est  élargi  le  champ  de  ce  trouble  rythmique  et  que  l'on  a  appris 
à  déceler  les  formes  légères  ou  latentes,  l'avenir  des  alternants 
s'est  heureusement  un  peu  éclairci.  Il  faut  attendre,  pour  élucider 
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ce  point,  la  publication  d'observations  ou  de  statistiques  auxquelles 
seul  le  temps  peut  donner  de  la  valeur.  Je  puis  dire  cependant  que, 
parmi  les  observations  que  j'ai  recueillies  pendant  ces  six  ou  sept 
dernières  années,  certaines  montrent  une  évolution  prolongée  de 
quatre  ou  cinq  ans,  ou  même  davantage,  que  l'on  n'eût  pas  osé 
envisager  autrefois. 

Quoi  qu'il  en  soit,  que  ce  trouble  soit  vraiment  l'expression  d'une 
déchéance  cardiaque  irrémédiable  ou  simplement  l'indice  d'une 
défaillance  commençante,  son  importance  dans  l'étude  de  1  hyper- 
tension artérielle  demeure  au  premier  plan  et  justiiie  les  longs  déve- 
loppements que  nous  venons  de  lui  donner.  Apparaissant  à  la  suite 
de  cette  longue  phase  latente  que  l'hypertendu  avait  victorieusement 
traversée,  grâce  à  son  hypertrophie  cardiaque  compensatrice,  il 
annonce  manifestement  le  déclin.  A  ce  titre,  il  a  le  droit  d  être 
considéré  comme  un  des  signes  les  plus  précis  de  l'insuffisance 
ventriculaire  gauche  des  hypertendus  défaillants. 

:.  Une  autre  conséquence  fréquente  de  cette  insuffisance  ventri- 
culaire gauche  est  la  haïsse  de  la  tension  systolvjue.  avec  tendance  au 
type  d'hypertension  diastoliquc ;  c'est  là  le  deuxième  signe  que 
relève  l'exploration  du  système  artériel  périphérique. 

Il  n'est  pas  rare  de  saisir  sur  le  fait  cette  modification  de  la  for- 
mule sphygmomanométrique,  que  j'ai  signalée  dès  1911  chez  les 
hypertendus  défaillants.  Voici  une  femme  de  66  ans  atteinte  de 
néphrite  chronique  à  la  période  troublée,  avec  anasarque,  œdème 
pulmonaire,  etc.  :  la  pression  qui  était  de  i<So  100,  quelques  jours 
auparavant,  tombe  à  120  ijo  pour  remonter  ensuite  à  ij5,  180  dans 
une  période  d'amélioration  plus  stable.  Voici  un  homme  de  55  ans 
qui.  à  son  entrée  dans  mon  service,  présentait  une  tension  de  225  1  ->V 
pouls  120  ;  au  moment  où  s'installent  les  signes  d'insuffisance  car- 
diaque et  l'œdème  pulmonaire,  la  pression  s'abaisse  à  iy5  120,  pour 
remonter  autour  de  200  dans  la  phase  d'amélioration.  Il  serait  facile 
de  multiplier  de  tels  exemples.  Mais,  le  plus  ordinairement,  à  moins 
que  l'on  ne  puisse  suivre  assidûment  les  malades  pendant  longtemps 
ou  que  l'on  assiste  à  une  défaillance  brusque,  on  n'a  pas  l'occasion 
d'enregistrer  la  baisse  progressive  de  la  tension  systolique.  L'alté- 
ration de  la  formule  sphygmomanométrique  et  la  constatation  du 
type  d'hypertension  diastolique  ont  alors  l'avantage  précieux  de 
permettre  de  reconstituer  la  scène,  et  de  lire,  sous  le  faible  chilfre  de 
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pression  svstolique,  toutes  les  étapes  de  l'affaiblissement  du  ventri- 
cule gauche.  S'il  y  a  des  malades  dont  la  tension  svstolique  s'abaisse 
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Fig.  i33. — Hypertension  diastolique  de  la  phase  terminale  des  néphrites 
chroniques.  —  Dans  ces  deux  graphiques,  les  traits  verticaux  supé- 
rieurs figurent  le  niveau  auquel  la  tension  svstolique  eût  dû  se  main- 
tenir si  le  type  circulatoire  était  demeuré  normal;  ils  mesurent  par 
conséquent  la  profondeur  de  la  chute  de  cette  tension  maxima. 

Tracé  I.  —  Homme  de  53  ans.  Néphrite  chronique  typique  avec  galop, 
grosse  hypertension,  volumineuse  hypertrophie  cardiaque  (poids  du 
cœur  à  l'autopsie,  58o  grammes).  Au  cours  de  la  phase  de  défail- 
lance cardiaque  terminale,  on  voit  la  tension  systolique  s'abaisser 
progressivement  et  régulièrement,  alors  que  la  tension  diastolique 
reste  presque  immuable.  En  quelques  mois,  le  type  circulatoire,, 
d'abord  normal,  accuse  de  plus  en  plus  le  type  d'hypertension  diasto- 
lique. Pouls  régulier,  entre  120  et  i3o,  pendant  toute  la  durée  de  l'ob- 
servation. 

Tracé  II.  —  Néphrite  chronique  classique,  avec  grosse  hypertension 
artérielle,  galop,  tachycardie  régulière  autour  de  120,  accès  d'œdème 
pulmonaire,  défaillance  cardiaque  progressive,  etc.  (poids  du  cœur  à 
l'autopsie,  65o  grammes).  Au  moment  où  l'on  voit  le  malade  pour  ^a 
première  fois,  vers  le  début  de  la  période  troublée,  le  type  d'hyper- 
tension diastolique  se  dessine  déjà  et  ne  fait  que  s'accentuer  durant 
l'année  qui  suit. 


parce  qu'ils  s'améliorent,  il  y  en  a  d'autres  dont  la  pression  sys- 
tolique diminue  parce  qu'ils  s'aggravent.  C'est  dans  la  modifica- 
tion du  type  tensionnel  qu'il  faut  chercher  la  clef  de  cette  apparente 
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contradiction.  L'importance  de  cette  modification  a,  du  reste,  été 
notée  par  tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  des  troubles  circu- 
latoires ultimes  chez  les  hypertendus  (Josué,  Amblard,  Martinet, 
Fine,  Liax,  Dehom  et  Hi  ii/.  Castaigne  et  Hi.hy,  Porto*  alis,  Vériti  . 

etc.   .   Pour  ne   citer  que  l'appréciation   de    deux   d'entre  eux,  c'est 
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Fig.  i.'»4.  —  Exemples  de  types  d'hypertension  diastolique,  à  divers 
degrés  de  V échelle  tensionnelle,  constatés  chez  des  sujets  atteints  de 
néphrite  chronique,  ù  la  période  de  défaillance  cardiaque.  —  Ces 
exemples  ont  été  choisis  chez  des  malades  présentaat  de  l'alternance 
du  pouls  enregistrable.  (La  partie  claire  superposée  à  chaque  dia- 
gramme montre  le  niveau  approximatif  qu'eût  atteint  la  tension 
systolique.  si  le  type  circulatoire  fut   resté  normal.) 


avec  raison  que  Martinet  a  écrit  :  «  Tout  abaissement  de  la  tension 
ma  xi  ma  qui  s'accompagne  d'élévation  de  la  tension  minima  est 
l'indice  d'un  fléchissement  du  myocarde  ;  il  est  funeste  »  :  et  LlAN  : 
■•  Si  la  minima  est  relativement  plus  élevée  que  la  maxima,  c'est  un 
indice  certain  d  insuffisance  cardiaque.  » 

Il  est  à  peine  besoin  de  souligner  le  rapport  intime  existant  entre 
ces  deux  signes  artériels  de  l'insuffisance  ventriculaire  gauche,  alter- 
nance du  pouls  et  baisse  progressive  de  la  tension  systolique  avec 
réalisation  du  type  d'hypertension  diastolique.  Le  second  dépend  du 
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premier  ;  ou,  plus  exactement,  tous  deux  ne  sont  que  la  conséquence 
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Fig.  1 35.  — Les  signesphysiques  de  l'insuffisance  ventricnlaire  gauche 
(hypertension  diastolique,  galop,  alternance  du  pouls)  peuvent,  dans 
quelques  cas  e.rceptionnels,  précéder  l'essoufflement.  —  Le  diagramme 
rayé  longitudinalement  et  surmontant  chaque  graphique  figure  dans 
chaque  cas  le  taux  approximatif  de  tension  systolique  qui  correspon- 
drait, dans  des  types  circulatoires  normaux,  au  niveau  de  la  tension 
diastolique. 

Tracé  I.  —  Homme  de  64  ans.  Aurait  eu  vers  l'âge  de  trente-cinq  ans 
quelques  accidents  angineux  légers)?).  Excellente  santé  depuis. 
L"li3pertension  diastolique  est  certaine,  surtout  si  l'on  considère  que 
le  pouls  bat  seulement  à  68.  On  constate  de  plus  un  léger  galop,  une 
alternance  du  pouls  facilement  enregistrable  au  sphygmographe  (alter- 
nance posl-extrasystolique).  Malgré  ces  symptômes  indéniables  d'insuf- 
fisance venlriculaire  gauche,  le  sujet  ne  présente  pas  le  moindre 
essoufflement  dans  les  efforts  et  à  pu  faire  ces  derniers  jours  six  à 
sept  heures  de  chasse  en  montagne,  sans  éprouver  la  moindre  anhéla- 
tion. Mort  subite  un  an  après  l'examen. 

Tracé  II.  —  Homme  de  64  ans.  Hypertension  artérielle  avec  traces 
d'albumine.  Tachycardie  persistante  autour  de  110-120.  Léger  galop 
au  cœur.  L'hypertension  diastolique  est  nette.  Malgré  cela,  l'essouf- 
flement est  absolument  nul,  même  dans  l'ascension  de  côtes  très 
raides.  Mort  un  an  après  l'examen. 

Tracé  III.  —  Homme,  5y  ans.  Vient  consulter  pour  quelques  douleurs 
rhumatismales.  Présente  un  gros  cœur  avec  pointe  dans  le  Yl'espace. 
Hypertension  diastolique  et  alternance  légère  du  pouls  (perçue  au 
doigt,  mais  non  enregistrée}.  Pas  trace  de  dyspnée  d'effort.  Mort  deux 
mois  après  l'examen. 


de  l'affaiblissement  myocardique  et  de  l'existence,  de  plus  en  plus 
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nombreuses  dans  la  masse  ventriculaire,  île  fibres  incapables  de  se 
contracter  régulièrement.  Dès  lors,  la  tension  systolique  s'abaisse 
progressivement;  alors  que  la  tension  diastolique,  dont  le  taux 
«st    réglé   par  la   hauteur  des  résistances  péripnériques,   a   plutôt 

tendance  à  s'élever  du  fait  de  la  gêne  croissante  de  la  circulation 
veineuse. 

Ce  serait  bien  mal  connaître  la  complexité  des  phénomènes 
tensionnels,  que  .de  s'attendre  à  retrouver  ces  modifications, 
cependant  si  caractéristiques,  chez  tous  les  hypertendus  en  voie 
d'aggravation,  On  les  constate  chez  un  grand  nombre  de  malades, 
surtout  chez  ceux  présentant,  isolé  ou  prédominant,  le  syndrome 
d'insuffisance  ventriculaire  gauche.  D'autres  fois,  au  contraire,  c'est 
une  élévation  de  la  tension  ou  plutôt  des  deux  tensions  que  l'on  est 
amené  à  enregistrer,  au  moment  des  périodes  d'aggravation  :  peut- 
être  du  fait  de  crises  hypertensives  surajoutées.  Parfois  aussi,  les 
tensions  restent  à  peu  près  stationnaires,  soit  que  réellement  l'équi- 
libre soit  peu  troublé  ou  que  des  actions  inverses  arrivent  à  se 
compenser  ;  parfois  encore  les  deux  tensions  semblent  s'abaisser 
presque  parallèlement.  Enfin,  on  rencontre  quelques  asystoliques  à 
gros  cœur,  à  tension  systolique  initialement  basse  et  alternance  nette, 
chez  lesquels  il  est  impossible  de  mettre  en  évidence  le  type  d'hyper- 
tension diastolique  ;  nous  reviendrons  plus  loin  sur  ces  faits.  En 
clinique,  il  y  a  tout  au  plus  des  évolutions  tensionnelles  à  réalisation 
fréquente;  il  n'y  a  pas  de  lois  sphygmomanométriqnes  absolues. 

B.  Symptômes  dis  a  la.  réaction  des  cavités  droites.  —  Pendant 
que  s'égrenaient  tous  ces  signes  de  défaillance  ventriculaire  gauche 
et  que  se  déroulait  la  série  des  épisodes  dyspnéiques,  il  y  a  un  organe 
qui  enregistrait  tous  les  coups  et  y  parait  dans  la  mesure  du  possible, 
c'est  le  cœur  droit.  En  bon  associé  du  ventricule  gauche,  c'est  lui 
qui  chaque  fois  donnait  le  coup  de  main  utile,  fournissait  la  poussée 
nécessaire  pour  laver  le  champ  pulmonaire  ;  et,  finalement,  il  a  subi 
le  contre-coup  de  ses  ell'orts  répétés.  Le  ventricule  droit  s'est  hyper- 
trophié en  amont  du  ventricule  gauche  défaillant,  comme  jadis  ce 
ventricule  gauche  s'était  hypertrophie  en  amont  du  rein  insuffisant  ; 
et  c'est  à  ce  moment,  mais  à  ce  moment  seulement,  qu'apparaît 
cette  hypertrophie  cardiaque  généralisée,  bien  que  prédominante 
à  -luche,  si  souvent  constatée  aux  autopsies.  Au  fond,  là  comme 
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dans  les  cardiopathies  valvulaires,  c'est  toujours  le  poumon  qui  est 
le  champ  de  bataille  ;  les  troubles  de  la  circulation  pulmonaire  repré- 
sentent constamment  le  chaînon  intermédiaire  entre  le  cœur  gauche 
et  le  cœur  droit.  La  seule  différence  consiste  dans  ce  fait  que,  dans 
les  lésions  valvulaires  gauches  et  surtout  dans  les  lésions  mitrales, 
la  stase  circulatoire  pulmonaire  s'établit  chroniquement,  passive- 
ment, au  delà  du  barrage  valvulaire,  tandis  qu'elle  survient  épisodi- 
quement,  par  à-coups  de  défaillance  myocardique,  dans  les  hyper- 
trophies ventriculaires  gauches  primitives. 

On  prévoit  quelles  modifications  et  additions  cette  participation 
des  cavités  droites  peut  apporter  au  tableau  clinique.  Le  malade  qui 
s'était  déjà  «  mitralisé  »,  suivant  l'heureuse  expression  de  Hucharo, 
par  l'apparition  du  souffle  d'insuffisance  mitrale  fonctionnelle,  évolue 
de  plus  en  plus  vers  l'asystolie  banale.  Au  cœur,  l'insuffisance  tricus- 
pidienne  ne  tarde  pas  à  s'installer;  et  l'on  trouve  alors,  barrant 
transversalement  la  poitrine  et  s'étendant  de  l'appendice  xiphoïde 
à  l'aisselle,  un  gros  souffle  systolique,  que  l'on  pourrait  appeler 
mitro-tricuspidien,  et  derrière  lequel  s'estompe  de  plus  en  plus  le 
galop  primitif.  En  même  temps,  se  dessine  le  cortège  habituel  de 
stase  veineuse  et  de  congestions  viscérales  :  les  jugulaires  apparais- 
sent distendues  et  animées  de  battements,  la  congestion  passive  et 
chronique  des  bases  pulmonaires  se  substitue  progressivement  aux 
poussées  fluxionnaires  de  jadis,  le  foie,  qui  déjà  depuis  quelque  temps 
subissait  le  contre-coup  des  troubles  circulatoires,  dépasse  mainte- 
nant de  4  à  5  travers  de  doigt  les  fausses  côtes  (gros  foie  dur  des 
hypertendus  de  Castaigne  et  Heitz),  l'œdème  des  membres  inférieurs 
remonte  rapidement  jusqu'aux  cuisses  et  au  tronc,  s'accompagnant 
parfois  d'épanchement  dans  les  séreuses.  C'est  l'asystolie  des 
hypertendus  (Poktocalis),  que  l'élévation  de  la  tension  artérielle 
arrive  parfois  seule  à  faire  distinguer  de  l'asystolie  banale.  Il  arrive 
cependant  que  les  urines,  malgré  la  congestion  rénale  passive, 
mettent  un  certain  temps  à  prendre  les  caractères  des  urines  car- 
diaques. Au  lieu  d'être  d'emblée  foncées,  hautes  en  couleur,  riches 
en  urates,  avec  un  disque  d'albumine  facilement  diffusible,  elles 
restent  longtemps  pâles,  avec  un  mince  anneau  blanchâtre  à  l'acide 
azotique  et,  au  dessus,  un  nuage  presque  imperceptible  d'urates. 
Cette  particularité  peut  être  importante  à  connaître  au  point  de 
vue  diagnostique. 


HYPERTENSION  ARTÉRIELLE  PERMANENTE  2i'>1 

C.  Symptômes  rénaux  associés.  —  Le  rein,  qui  s'était  si  longtemps 
abrité  derrière  le  rempart  circulatoire,  réapparaît  dans  ces  heures  de 
détresse.  Ce  n'est  pas  sans  inconvénients  que  son  imperméabilité 
progressive  a  peu  à  peu  fait  monter  la  teneur  du  sang  en  urée, 
comme  celle  des  liquides  de  l'organisme  en  chlorures.  Quelque 
latents  qu'aient  pu  être  pendant  longtemps  les  symptômes  de  cette 
insuffisance  rénale,  1  échéance  est  venue.  Elle  est  due  soit  à  une 
ivation  de  l'état  rénal  fonctionnel  par  une  chasse  artérielle  in- 
suffisante, soit  à  l'évolution  naturelle  des  lésions  rénales  antérieures, 
soit  enlin  à  de  nouvelles  poussées  inflammatoires  venant  compliquer, 
parfois  même  conditionner,  la  défaillance  circulatoire.  C'est  alors 
qu'on  voit  survenir  les  multiples  conséquences  des  rétentions  chlo- 
rurée ou  a/.otée.  œdèmes,  Cheyne-Stokes,  insomnie,  etc.,  etc..  tous 
symptômes  sur  lesquels  les  diurétiques  rénaux  ont  une  influence  si 
manifeste.  C'est  l'adjonction  de  tous  ces  symptômes  qui  transforme 
progressivement  les  hypertendus  latents,  puis  défaillants,  encardio- 
rénau.r  :  expression  un  peu  indécise  et  irritante  au  point  de  vue  pa- 
thogénique,  mais  dont  la  réalité  clinique  demeure  éternellement  vraie. 

De  la  prédominance,  du  mode  d'association  ou  de  succession  des 
différents  syndromes  que  nous  venons  de  passer  en  revue  (insuffi- 
sance venlrieulaire  gauche,  réaction  des  cavités  droites,  insuffi- 
sance rénale),  dépend  la  physionomie  particulière  de  chaque  hyper- 
tendu défaillant.  Au  cours  de  certaines  néphrites  graves,  les 
symptômes  rénaux  domineront  dès  le  début.  Dans  le  mode  de  parti- 
cipation des  cavités  droites  et  gauches  du  cœur,  il  existe  des 
nuances  infinies.  Certains  malades  présenteront  presque  à  l'état  de 
pureté  le  syndrome  d'insuffisance  ventriculaire  gauche,  si  bien  que 
la  mort  surviendra  avant  toute  réaction  du  cœur  droit.  D'autres  fois, 
au  contraire,  la  défaillance  gauche  est  tellement  progressive,  la 
dyspnée  d'effort  et  l'infiltration  œdémateuse  des  bases  suivent  de  si 
que  la  réaction  de  ces  cavités  droites  se  développera  en 
quelque  suite  dans  l'ombre  de  l'hypertrophie  gauche  ;  on  voit  alors, 
à  la  période  de  défaillance,  les  deux  cœurs  céder  en  même  temps 
et  la  scène  d'insuffisance  ventriculaire  gauche  comme  noyée  dans  le 
tableau  asystolique  général  '.  Il  suffit  d'une  expérience  médicale  de 

1  Trèi  exceptionnellement  —  j';ii  observé  le  fait  chez  un  homme  «le  soixante 
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quelques  années  pour  se  rendre  compte  des  variations  que  la  nature 
peut  inscrire  sur  le  thème  fondamental  de  la  défaillance  du  cœur 
gauche,  du  cœur  droit  et  du  rein.  Simples  variations  d'ailleurs, 
car  l'aboutissant  est  le  même.  Arrive  toujours  un  moment  où  l'orga- 
nisme, lassé  d  être  l'arène  souffrante  où  se  livrent  de  si  durs 
combats,  sent  faiblir  ses  forces  réactionnelles  et  glisse  lentement 
danscetétat  d'irrémédiable  déchéance  et  de  cachexie  cardio-artérielle, 
lamentable  avant-coureur  de  la  mort. 

b.  Formes  anormales  de  l'hypertçnsion  artérielle. 

En  dehors  de  ces  variantes  symptomatiques,  l'hypertension 
artérielle  permanente  peut  présenter  des  anomalies  d'évolution  qui 
troublent  profondément  son  cycle  habituel.  A  côté  de  la  forme 
commune  dont  nous  venons  de  présenter  la  description,  il  y  a  lieu 
de  distinguer  des  formes  incomplètes,  interrompues  et  compliquées. 

i°  Formes  incomplètes.  —  Elles  tiennent,  soit  à  l'absence, 
soit  à  une  apparition  anormalement  précoce  de  la  période  de  défail- 
lance ;  cette  dernière  particularité  équivalant,  en  fait,  à  la  suppres- 
sion de  la  phase  de  tolérance. 

A.  Absence  de  phase  de  défaillance.  —  C'est  le  cas  de  ces 
hypertensions  légères  ou  esquissées,  assez  communes,  et  dont  la 
signification  n'est  guère  connue.  Il  est  fréquent  de  voir  des  sujets, 
d'âge  moyen  ou  avancé,  ayant  une  tension  «  à  la  limite  supérieure  » 
pourrait- on  dire,  entre  i3o  et  i5o  ou  160  millimètres  Hg.  Qu'il 
s'agisse  là  d'hypertension,  cela  n'est  pas  douteux,  car  bien  souvent 
ces  chiffres  ne  constituent  que  le  premier  stade  d'une  réaction  de 
plus  grande  envergure.  Mais,  d'autres  fois,  tout  semble  se  borner  là  ; 
et,  s'il  y  a  processus  pathologique,  il  faut  avouer  qu'il  est  remar- 

ans,  atteint  depuis  l'âge  de  vingt-cinq  ans  d'une  albuminurie  par  néphrite 
torpide,  et  fortement  hypertendu  —  le  syndrome  d'insuffisance  ventriculaire 
gauche  s'estompe  complètement  et  le  malade,  qui  a  eu  la  vie  d'un  dyspnéique 
banal,  offre  sur  le  tard  l'aspect  d'un  asystolique  avec  volumineuse  dilata- 
tion hypertrophique  des  cavités  droites.  On  a  tout  à  fait  l'impression  d'un 
mitral;  mais  le  barrage,  ou  lieu  d'être  à  la  valvule,  est  au  cœur  gauche  et 
au  rein. 
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quablemeat  bénin  et  que  sa  tolérance  peut  être  indéfinie.  —  La 
même  tolérance  peut  se  voir  dans  des  hypertensions  plus  élevées,  à 
i  -o.  îSu  millimètres  Hg  ou  davantage,  mais  qui  restentstationnaires, 
en  plateau,  pendant  de  nombreuses  années,  comme  si  les  lésions 
primitives  qui  ont  amorcé  le  processus  se  fussent  arrêtées  dans  leur 
évolution  et  maintenues  à  un  taux  iixe.  —  Signalons  aussi  ces 
hypertensions  très  lentement  progressives,  nullement  éteintes,  mais 
avant  débute  à  un  âge  avancé  et  évoluant  si  sourdement  que  le 
sujet  arrive  a  la  lin  de  sa  vie,  du  fait  de  la  sénilité  ou  des  mille  et 
une  occasions  pathologiques  que  chacun  rencontre  sur  sa  route,  sans 
jamais  être  sorti  de  la  phase  latente  de  ses  troubles  circulatoires. 

L  absence  de  tout  fléchissement  peut  encore  tenir  à  une  véritable 
régression  du  processus  hypertensif.  —  Même  en  dehors  des  baisses 
passagères  de  tension  dues  à  la  disparition  de  poussées  hyperten- 
sives  transitoires,  on  peut  assister,  soit  spontanément,  soit  sous 
l'influence  d'une  diététique  longtemps  prolongée,  à  une  amélioration 
authentique  des  états  d'hypertension  artérielle,  peut-être  même  à 
une  guérison  dans  des  cas  particulièrement  légers.  Il  va  sans  dire 
•que  ce  qui  s'améliore,  ce  qui  guérit  dans  ces  cas,  ce  n  est  pas 
l'hvpertension.  mais  la  lésion  primitive  qui  la  nécessitait.  Lorsque 
in  en  est  cause,  cette  régression  de  la  tension  s  observe  de 
préférence  dans  les  néphrites  aiguës  ou  subaiguës,  dont  chacun 
connaît  lévolution  possible  vers  la  guérison.  Mais  pourquoi  vouloir 
réserver  aux  seules  formes  aiguës  le  monopole  de  cette  évolution 
favorable  ?  Pourquoi  ne  pas  admettre  que.  aidée  du  temps,  la  sup- 
pression des  causes  nocives  ne  puisse  enrayer,  et  finalement  faire 

a  sser  dans  une  certaine  mesure,  quelques-unes  de  ces  adulté- 
rations rénales  sourdes  et  latentes  qui  sont  à  la  base  de  tant 
d'hypertensions  permanentes  ?  La  masse  myocardique  estfnliniment 
plastique  ;  la  réduction  progressive  des  éléments  contractiles 
devenus  inutiles  ne  saurait  être  plus  malaisée  que  leur  multipli- 
cation, dans  le  cas  contraire.  —  Cette  plasticité  est  bien  mise  en 
évidence  dans  des  faits  que  j'ai  souvent  observés  et  qui  témoignent 
d'une  véritable  involation  hypertensiue.  C'est  une  loi  de  pathologie 
raie  que  les  réactions  d'un  organisme  sont  proportionnées  à  sa 
lance.  Son  application  au  cas  particulier  de  la  réaction  hyper- 
st  chose  facile.  «  ta  sait  qu'un  organisme  jeune  et  vigoureux 
ente  des  réactions   plus   franches,  une  marge  de  défense  plus 
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étendue,  qu'un  organisme  usé  et  affaibli.  C'est  chez  de  tels  sujets 
surtout  que  l'on  constate  les  grosses  hypertrophies  cardiaques 
compensatrices;  et  c'est  à  ce  point  de  vue  que  l'on  a  pu  dire  qu'il 
fallait  être  bien  portant  pour  faire  un  très  gros  cœur.  Cette  capacité 
de  résistance,  nécessaire  pour  l'édification  d'un  gros  cœur  et  d'une 
tension  artérielle  élevée,  n'est  pas  moins  indispensable  à  leur 
maintien.  Aussi  faut-il  s'attendre,  en  dehors  de  toute  amélioration 
des  lésions  causales,  à  voir  la  tension  artérielle  s'abaisser  lorsque 
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Fig.  1 36. —  Amélioration  progressive  d'un  état  hypertensif.  —  Homme 
de  56  ans.  Spécificité  à  vingt-trois  ans.  Hémiplégie  droite  légère, 
récente,  et  état  hypertensif  avec  un  peu  d'essoufflement  et  quelques 
râles  aux  bases.  Albuminurie  constatée  seulement  en  igi4-  Probable- 
ment sous  linfluence  du  traitement  spécifique,  institué  et  pour- 
suivi pendant  longtemps  (injections  de  biodure  de  Hg),  on  assiste 
pendant  deux  ans  à  la  régression  progressive  de  l'hypertension  et  à 
la  disparition  des  symptômes  fonctionnels. 


fléchira  l'état  général.  Dans  les  cas  exceptionnels  où  la  tuberculose 
évolue  sur  un  état  hypertensif  modéré,  on  voit,  comme  je  l'ai  montré, 
la  tension  artérielle  s'abaisser  progressivement  ;  il  est  même  curieux 
de  constater  que  ces  baisses  de  tension  s  effectuent  par  le  mécanisme 
de  l'alternance,  bien  qu'il  ne  se  manifeste  aucun  signe  d'insuffisance 
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myocardique.  Lorsque  le  atnccr  se  greffe  chez  des  hypertendus,  la 

même  baisse  tensionnelle  se  manifeste,  toujours  sans  symptôme  de 

iiiilibre   circulatoire.   Ce   que  font    les   cachexies  tuberculeuse 

ou    cancéreuse,    il  est   bien    probable  que   cette  autre  cachexie,   la 
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Fig.  1^7.  —  Involution  tensionnelle  causée  par  l'évolution  de  lésions  de 
tuberculose  pulmonaire  chez  des  hypertendus. 

Tracé  I.  —  Homme  de  53  ans.  présentant  une  tuberculose  pulmonaire 
fibro-caséeuse  extensive  banale,  fébrile,  axant  évolué  en  un  an  et 
demi.  Hypertension  artérielle  concomitante  à  170  millimétrés  Hg, 
avec  régression  graduelle  jusqu"à  110  millimétré-  1I_.  Aucun  sym- 
ptôme d'insuffisance  cardiaque:  alternance  bimanuelle  rythmée,  non 
enregistrable.  A  l'autopsie,  lésions  tuberculeuses  bilatérales  et  avan- 
cées :  hypertrophie  cardiaque  (420  grammes  ,  portant  à  la  fois  sur  les 
cavités  droites  et  gauches. 

Tracé  II.  —  Homme  de  42  ans.  Tuberculose  pulmonaire  à  forme 
cachectisanle  et  à  évolution  assez  rapide  (10  mois  .  Hypertension 
artérielle  concomitante  à  i85  millimètres  11^:  (tension  résiduelle),  par 
néphrite  chronique  latente  sans  albuminurie,  et  s'étant  abaissée, paral- 
lèlement à  l'évolution  des  lésions,  jusqu'à  i3o  millimètres  Hg  (les 
chiffres  de  tension  diastolique  n  ont  pas  été  inscrits  sur  l'observation 
de  ce  malade».  Pas  de  symptômes  d'insuffisance  cardiaque:  alternance 
du  pouls  enregistrée.  A  l'autopsie,  lésion-  pulmonaires  intenses,  bila- 
térales: reins  ^ros  et  blancs.  Le  cœur  présente  un  ventricule  gauche 
vpertrophic  et  pèse  Ô25  grammes. 


sénilité,  est  capable  de  le  réaliser.  On  connaît  l 'involution  normale 
de  ces  cœurs  de  vieillards,  dont  le  poids  s'abaisse  progressivement 
.<...».  180  grammes  même;  il  n'est  pas  déraisonnable  de 
penser  que  L'appareil  circulatoire  de  certains  hypertendus  âgés  et 
particulièrement  torpides  □  échappe  pas  à  ce  métabolisme  régressif. 
Cette    involution  hypertensive   des    vieillards   doit   être  trop  lente 
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pour  que  sa  constatation  soit  aisée.  Elle  expliquerait  du  moins  la 
rareté  frappante  des  scènes  asytoliques  dans  l'extrême  vieillesse, 
alors  que  toutes  les  réactions  s'émoussent,  et  que  la  faiblesse  des 
assaillants  comme  des  défenseurs  ne  leur  permet  plus  de  mimer 
une  lutte  circulatoire  aussi  tragique. 

B.  Absence  de  phase  de  tolérance.  —  Ici,  c'est  tout  le  contraire. 
La  période  de  tolérance,  que  nous  avons  vue  persister  indéfiniment 
dans  les  formes  précédentes,   n'a  même  pas  la  faculté  de  s'établir. 

Pour  que  la  compensation  circulatoire  de  lésions  rénales  soit 
efficace,  il  faut  que  leur  progression  soit  assez  lente  pour  permettre 
à  la  réaction  hypertensive  d  entrer  enjeu.  Ici,  comme  partout,  rien 
ne  remplace  le  temps.  Et  il  faut  du  temps,  pour  qu'au  sein  du 
myocarde  l'édification  de  nouveaux  éléments  contractiles  vienne  au 
secours  du  surmenage  fonctionnel  des  fibres  préexistantes,  pour  que 
l'ascension  tensionnelle  de  secours  qui  va  s'improviser  se  transforme 
progressivement  en  un  équilibre  stable.  Si  les  lésions  rénales  sont 
trop  aiguës  ou  leurs  exigences  circulatoires  excessives,  si  la  plasti- 
cité cardiaque  est  insuffisante,  cet  équilibre  ne  sera  jamais  atteint. 
Au  lieu  de  cette  symbiose  pathologique  harmonieuse  entre  les 
altérations  rénales  et  la  compensation  hypertensive,  qui  donnait 
l'impression  d'une  seconde  nature,  nous  aurons  d'emblée  un  état 
disharmonique  dans  lequel  le  cœur  apparaîtra  toujours  boitant  et 
toujours  en  retard,  incapable  de  se  livrer  à  l'entraînement  hyper- 
tensif  que  le  rein  exigerait  de  lui. 

Que  va-t-il  se  produire  alors?  La  tension  diastolique  augmentera, 
passivement  en  quelque  sorte,  sous  l'influence  de  l'accroissement 
des  résistances  périphériques  et  de  la  difficulté  de  l'écoulement  du 
sang  dans  la  diastole.  Du  fait  de  l'insuffisance  cardiaque,  la  tension 
systolique  ne  pourra  s'élever  proportionnellement  assez  haut  pour 
maintenir  une  chasse  circulatoire  normale,  et  automatiquement  va 
prendre  naissance  cet  engorgement  du  système  artériel  caracté- 
ristique des  états  d'hypertension  diastolique.  C'est  dans  les 
néphrites  subaiguës  graves,  avec  dilatation  cardiaque  précoce,  que 
tout  cet  ensemble  se  trouve  réalisé.  Le  tableau  que  nous  en  avons 
fait  plus  haut,  lors  de  notre  description  du  type  d'hypertension  dia- 
stolique, nous  dispense  d'y  revenir.  On  comprend  maintenant  la 
différence  qui  existe  entre  cette  hyertension  diastolique  primitive, 
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([ui  tient  à  ce  que  la  tension  svstolique  n'a  jamais  pu  s'élever 
suffisamment,  el  les  hypertensions  diastoliques  secondaires,  mar- 
quant le  déclin  des  vieilles  hypertensions  artérielles  et  dans 
lesquelles  la  tension  svstolique,  longtemps  suffisante,  a  finalement 
cédé.  Dans  cette  forme  d  hypertension,  il  n'y  a  pis  de  période  de 
tolérance  ;  les  sujets  entrent  d'emblée  dans  la  phase  d'insuffisance 


Fig.  i3^.  —  Hypertension  diasloliqae  primitive.  —  Les  deux  premiers 
sphygmogrammes  proviennent  de  malades  jeunes  trente  et  trente- 
cinq  ans),  atteints  de  néphrite  subaiguë  avec  défaillance  cardiaque 
précoce:  le  troisième  d'un  sujet  atteint  de  néphrite  coexistant  avec 
un  rétrécissement  mitral.  Chez  ces  malades,  qui  furent  sui\i>  d 
début  de  leur  néphrite,  on  ne  constata  jamais  de  Lension  systolique 
supérieure  à  celle  notée  dans  les  sphygmogrammes  et  en  rapport 
avec  le  taux  de  la  tension  diastolique.  <  »n  peut  donc  admettre  dans 
cas  que  le  type  d'hypertension  diastolique.  installé  primitivement, 
n'e>t  pas  dû  à  la  chute,  mais  à  l'absence  de  développement  de  l'hyper- 
tension systolique. 

venirieulaire    gauche     ou   même    dans    la     phase    asystolique,    la 
dilatation  des  cavités  droites  suivant  de  près  celles  du  cœnr  gauche. 

Immédiatement    à  la  suite,  prennent  place   ces  cas  d'hypertension 
artérielle  relativement  modérée,  dans  lesquels  1  d'oedème 

pulmonaire   aigu,   survenant    d'une    façon    anormalement    précoce, 
témoignent  d'une  résistance  cardiaque  singulièrement  fragile. 


2°  Formes  interrompues.  —  Parmi  les  incident*  dépendant 
de  létat  hypertensif  et    pouvant  interrompre  son  évolution,   trois 
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surtout  sont  à  redouter.  —  L'hémorragie  cérébrale  est  toujours  à 
craindre,  et  Ton  connaît  de  longue  date  ses  relations  étroites  avec 
l'hypertrophie  cardiaque.  C'est  de  préférence  chez  les  grands 
hypertendus  que  se  rencontrent  les  gros  foyers  hémorragiques, 
avec  inondation  ventriculaire,  mort  rapide.  —  L urémie,  de  forme 
convulsive  ou  comateuse,  à  évolution  lente  ou  rapide,  compli- 
quée ou  non  d  infiltrations  œdémateuses  (suivant  que  prédominent 
les  rétentions  chlorurées  ou  azotées),  anticipe  fréquemment 
sur  la  phase  de  défaillance  cardiaque  et  interrompt  parfois  un 
état  hypertensif  à  peine  fléchissant.  —  Quant  à  la  mort  subite, 
elle  n'est  pas  très  commune  (6  cas  seulement  sur  184,  dans  la 
statistique  de  Janevvay);  sans  doute  est-elle  davantage  le  fait  de 
lésions  concomitantes  qu'une  conséquence  directe  de  l'hypertension 
artérielle. 

Assez  souvent,  des  affections  intercurrentes  aiguës,  au  premier 
rang  desquelles  se  place  la  pneumonie,  causent  la  mort  des 
hypertendus.  Il  est  bien  difficile  de  dire  dans  quelle  mesure  l'hyper- 
tension aggrave  la  marche  de  ces  affections,  et  il  est  probable  qu'il 
faut  faire  jouer  un  grand  rôle  à  la  tendance  antérieure  au  fléchis- 
sement cardiaque.  On  est  étonné,  en  effet,  de  voir  d'assez  grands 
hypertendus  latents,  à  220  ou  23o  millimètres  Hg,  ne  présenter 
aucun  trouble  circulatoire  anormal  au  cours  de  pneumonies  lobaires 
étendues.  Pendant  l'évolution  de  la  pneumonie,  la  tension  arté- 
rielle s'abaisse  toujours  très  sensiblement;  dans  un  cas,  terminé  il 
est  vrai  par  la  mort,  j'ai  vu  la  tension  systolique  tomber  en  un  ou 
deux  jours  de  220  à  i3o  millimètres  Hg! 

3°  Formes  compliquées.  —  Les  complications  peuvent  tenir 
à  la  présence  d'autres  affections  cardiaques  ou  à  l'évolution  parallèle 
d'un  diabète.  Ces  deux  éventualités  ne  sont  pas  de  simples  coïnci- 
dences; entre  elles  et  l'état  hypertensif,  existent  des  liens  écolo- 
giques et  cliniques  certains. 

A.  Cardiopathies  associées  a  l'hypertension  artérielle.  —  Cette 
association  est  commune;  mais  elle  groupe  deux  séries  de  faits  bien 
distincts.  Dans  le  premier  cas,  la  cardiopathie  vient  compliquer  une 
hypertension  artérielle  antérieure,  ou  tout  ou  moins  évoluer  de  pair 
avec  elle.  Dans  le  second,  plus  rarement  réalisé,  il  s'agit  de  lésions 
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valvulaires  déjà  anciennes,  et  le  processus  hypertensif  ne  fait  que 
se  greffer  sur  un  cœur  malade. 

a.  Hypertension  artérielle  et  affections  cardiaques  diverses.  — 
Parmi  les  affections  cardiaques  capables  de  compliquer  l'évolu- 
tion du  processus  hypertensif,  il  faut  citer  l'aortite  syphilitique, 
l'angine  de  poitrine,  des  lésions  de  myocardite  chronique  ou  même 
d'endocardite  chronique,  des  troubles  rythmiques  divers. 

a.  Lésions  aortiques.  —  L'association  de  lésions  artérielles,  et  en 
particulier  de  lésions  aortiques,  avec  l'hypertension  artérielle  est 
connue  de  longue  date.  Il  n'y  a  même  pas  très  longtemps  que  l'on 
attribuait  à  la  diminution  d'élasticité  ou  à  la  rigidité  des  parois, 
relevant  de  ces  lésions,  un  rôle  pathogénique  prédominant  dans  la 
production  de  l'hypertension.  Actuellement,  on  tend  plutôt  à  inno- 
center les  altérations  athéromateuses  ou  les  calcifications  étendues 
des  grosses  artères,  et  à  incriminer  de  préférence  les  artérites  et  les 
aortites  en  évolution,  à  allure  inflammatoire  plus  franche. 

Parmi  ces  dernières,  c'est  surtout  Yaortite  syphilitique  dontl  asso- 
ciation avec  l'hypertension  artérielle  est  le  plus  souvent  constatée. 
La  superposition  d'un  processus  hypertensif  à  l'aortite  spécifique 
n'est  nullement  obligatoire  ;  et,  pour  ma  part,  j'ai  eu  souvent  l'oc- 
casion d'observer  des  aortites  syphilitiques  manifestes,  compliquées 
d  insuffisance  aortique,  d'angine  de  poitrine  ou  d'anévrysme,  dans 
lesquelles  il  n'existait  aucune  élévation  de  la  pression  artérielle.  Le 
fait  mérite  d'être  souligné.  Il  prouve  que  l'hypertension,  lorsqu'elle 
existe,  dépend  moins  des  lésions  de  l'aorte  que  d'autres  lésions 
associées  et,  au  premier  chef,  d'altérations  rénales  dont  la  fréquence 
au  cours  des  aortites  syphilitiques  a  été  depuis  longtemps  démontrée. 
Cliniquement,  la  coexistence  de  l'hypertension  artérielle  perma- 
nente et  de  1  aortite  syphilitique  se  présente  dans  deux  circonstances 
différentes,  de  difficultés  diagnostiques  très  inégales. 

Le  diagnostic  o^e  cette  association  morbide  est  aisé  lorsque 
l'aortite  syphilitique  se  laisse  déceler  par  un  stiqmate  certain.  — 
("est  le  cas  notamment  pour  ces  faits  d'insuffisance  aortique  d'ori- 
gine artérielle,  avec  grosse  hypertension,  que  chaque  médecin 
rencontre  si  communément^Depuis  ces  vingt  dernières  années,  et 
surtout  depuis  les  beaux  travaux  de  notre  regretté  maître  H.  Tm- 
PIER,  on  sait  que  les  insuffisances  aortiques  qui  se   développent  en 

L.    G  mi  avaumn.  i'\ 
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dehors  de  toute  influence  rhumatismale,  chez  des  sujets  âgés  d'or- 
dinaire de  plus  de  quarante  ans,  et  auxquelles  on  assignait  de  tout 
temps  une  origine  artérielle,  ne  sont  pas  le  fait  de  lésions  athéro- 
mateuses  banales.  Presque  toujours,  peut-on  dire,  elles  relèvent  de 
la  propagation  aux  valvules  sigmoïdes  d'une  aortite  syphilitique, 
dont  les  plaques  gélatiniformes,  en  envahissant  les  commissures 
valvulaires,  soudent  et  rétractent  les  bords  des  sigmoïdes  et  empê- 
chent leur  affrontement  exact  pendant  la  diastole.  La  relation  de  cette 
insuffisance  aortique  artérielle  avec  la  syphilis  est  une  des  décou- 
vertes les  plus  importantes  de  la  cardiopathologie  de  ces  vingt  der- 
nières années:  elle  est  aussi  évidente  que  celle  du  tabès  ou  de  la 
paralysie  générale  avec  la  vérole.  Dans  de  tels  cas,  c'est  presque 
avec  la  certitude  de  les  rencontrer  qu'il  faut  procéder  à  la  recher- 
che minutieuse  des  antécédents.  Si  les  résultats  de  l'interrogatoire 
sont  négatifs,  l'exploration  minutieuse  des  organes  génitaux,  chez 
l'homme,  décèlera  souvent  la  trace  cicatricielle  de  l'accident  pri- 
mitif ;  et  l'examen  complet  révélera  fréquemment  d'autres  stigmates 
qui  ne  permettront  pas  de  mettre  en  doute  l'origine  spécifique 
inégalité  pupillaire  ou  signe  d'AnGYLL  Hohertson,  leucoplasie  lin- 
guale, tabès  incipiens  avec  abolition  des  réflexes  rotuliens,  etc.  . 
Dans  les  cas  litigieux,  la  réaction  de  Wassermann  pourra  rendre  de 
réels  services.  C'est  chez  ces  malades  que  se  montre,  comme  nous 
l'avons  dit  plus  haut,  cette  formule  sphygmomanométrique  si 
spéciale,  avec  grosse  hypertension  systolique  et  forte  hypoten- 
sion diastolique  iex.  :  u^o  80,  260/100,  etc.),  que  l'on  peut 
considérer  comme  caractéristique  de  ces  «  néphro-aortites  syphi- 
litiques avec  insuffisance  aortique  ».  —  Ce  même  diagnostic  de 
néphro-aortite  syphilitique  pourra  être  porté  avec  la -même  cer- 
titude lorsqu'un  examen  complet,  chez  un  individu  atteint  d'hyper- 
tension artérielle,  aura  permis  de  découvrir  un  anévri/sme  aortique. 
cette  lésion  étant  une  signature  tout  aussi  certaine  de  l'aortite 
spécifique.  —  Il  devra  encore  être  soupçonné  si  le  sujet  pré- 
sente des  signes  à' angine  de  poitrine  vraie,  d'effort;  mais  on  se 
gardera  de  l'affirmer  d'emblée,  car,  pour  fréquente  que  soit  l'étio- 
logie  spécifique  dans  les  états  angineux,  il  est  absolument  certain 
que  la  pathogénie  de  l'angor  vrai  dépasse  de  beaucoup  le  cercle  de 
l'infection  syphilitique  et  que  nombre  d'angines  qui  tuent  (près  de 
.">o  pour  100  peut-être)  n'ont  rien  à  voir  avec  cette  infection. 
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Les  difficultés  diagnostiques  peuvent  être  presque  insurmontables 
dans  les  cas  de  néphro-aortUeê  syphilitiques  larvées,  dans  les- 
quels aucun  symptôme  d'alarme  (ni  insuffisance  sigmoïdienne, 
ni  ectasie  aortique,  ni  angor    n  attire   l'attention  sur  la  possibilité 
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io.  i3g.  —  Types  tensionni'Is  urec  forte  hypertension  systolique  et 
hypotension  diastolique  accentuée  pouvant  être  contidérés  comme 
caractéristiques  de  In  néphro-aortite  syphilitique  a»ec  insuffisance 
aortique.  —  Cela  est  vrai  surtout  des  deux  premiers  sphygmogrammes; 
la  Formule  de  type  moins  accentué,  représentée  par  le  troisième 
spbygmogramme,  pouvant  très  exceptionnellement  se  rencontrer  en 
dehors  de  laortite  syphilitique,  par  exemple  dans  certaines  insuffi- 
sances aortiques, d'origine  rhumatismale  ou  autre,  compliquées  d'ét;its 
liypertensifs 


d'une  aortite  syphilitique  associée  à  l'hypertension.  De  tels  sujets 
sont  Fatalement  considérés  comme  des  hypertendus  vulgaires.  Et  ce- 
pendant, la  syphilis  est  là,  les  spirochètes  rampent  dans  l'épaisseur 
des  parois  aortiques  comme  le  ver  sous  lecorce,  et  c'est  sous  son  aile 
sinistre  que  se  déroule  tout  1  ensemble  du  processus  morbide.  Je 
pourrais  citer  de  nombreux  exemples  de  malades  d'hôpital,  que  je 
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considérais  comme  de  simples  hypertendus  défaillants,  avec  le  cor- 
tège banal  d'albuminurie,  de  poussées  pulmonaires  œdémateuses, 
de  faiblesse  ventriculaire  gauche,  et  chez  lesquels  l'autopsie  seule,  en 
me  montrant  la  coexistence  d'une  aortite  syphilitique  manifeste, 
devait  m'ouvrir  les  yeux  sur  la  véritable  nature  de  l'affection.  Que  l'on 
songe  un  instant  à  ces  hypertensions  artérielles  avec  insuffisance 
aortique  des  sujets  âgés,  dans  lesquelles  on  fait,  presque  en  se 
jouant,  le  diagnostic  de  néphro-aortite  syphilitique  ;  que  l'on  réflé- 
chisse à  ce  fait  que,  dans  nombre  de  faits  analogues,  c'est  en  somme 
un  simple  accident,  le  hasard  d'une  propagation  sigmoïdienne,  une 
plaque  gélatiniforme  mal  placée  à  l'embouchure  des  coronaires,  un 
îlot  de  méso-aortite  particulièrement  térébrante,  qui  permettent  de 
porter  le  diagnostic;  et  l'on  ne  pourra  moins  faire  que  d'être  effrayé 
des  erreurs  d'interprétation  que  l'on  côtoie  journellement  !  La  pos- 
sibilité de  la  vérole  devient  une  obsession  en  présence  de  nombre 
de  sujets.  11  faut  éviter  de  voir  la  syphilis  partout,  mais  on  com- 
prend l'intérêt  thérapeutique  qu'il  y  a  à  la  soupçonner  là  où  elle 
peut  se  trouver  ;  c'est-à-dire  dans  certains  faits  d'hypertension  perma- 
nente que  l'on  ne  sait  à  quelle  cause  rattacher,  qui  ne  font  pas  leur 
preuve  en  quelque  sorte,  ou  encore  dans  quelques  états  hypertensifs 
modérés,  d  apparition  relativement  précoce,  avec  accès  épisodiques 
d'œdème  pulmonaire  (séparés  par  des  mois,  quelquefois  une  ou 
deux  années,  de  bien-être  parfait)  et  évoluant  plus  tard  vers  l'insuf- 
lisance  ventriculaire  gauche  confirmée. 

/3.  Accidents  angineux.  —  Les  relations  de  l'hypertension  arté- 
rielle avec  les  accidents  angineux  demandent  à  être  examinées 
de  près. 

L'angine  de  poitrine  vraie,  par  lésion  des  coronaires,  se  tradui- 
sant par  des  accès  douloureux  d'effort,  est  une  maladie  qui  n'a  rien 
à  voir  avec  l'hypertension  artérielle.  Il  est  extrêmement  commun 
de  voir  cette  affection  évoluer,  jusqu'à  la  mort,  sans  aucune  éléva- 
tion stable  de  la  pression  artérielle.  Cela  dit,  un  malade,  qui  pour 
toute  autre  cause  présente  de  l'hypertension  artérielle,  peut  cepen- 
dant constituer  des  lésions  coronariennes  et  faire  de  l'angine  de 
poitrine.  La  possibilité  de  cette  association  morbide  doit  d'autant 
moins  surprendre,  que  les  causes  nocives  productrices  des  lésions 
rénales  hypertensives  sont  parfaitement  capables  de  toucher  paral- 
lèlement les  coronaires  ou  l'aorte  ascendante.  Le  fait  peut  se  voir 
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dans  certaines  néphro-aortites  syphilitiques,  avec  extension  des 
plaques  gélatiniformes  à  l'embouchure  des  coronaires,  ou  dans 
d'autres  processus  artéritiques.  Une  telle  association,  hvpertensive  et 
angineuse,  est  connue  depuis  long-temps  ;  et  tous  les  auteurs  ont  in- 
sisté sur  cette  particularité  que,  au  fur  et  à  mesure  que  se  dessinent 
et  s'accusent  les  signes  de  défaillance  cardiaque,  les  accès  angineux 
ont  de  la  tendance  à  disparaître.  Mais  il  ne  s'agit  ici  que  de  la 
coïncidence  de  deux  syndromes  morbides,  et  l'hypertension  arté- 
rielle ne  saurait  être  accusée,  dans  ces  cas,  de  produire  1  angor. 

Y  a-t-il  davantage?  La  dilatation  du  ventricule  gauche  peut-elle, 
sans  lésions  coronariennes  ou  aortiques  associées,  donner  naissance, 
comme  l'ont  soutenu  certains  auteurs  (Merki.en,  Ya\h  iez,  Lian.  etc.), 
à  un  véritable  syndrome  angineux;  et  doit-on  admettre  1  exis- 
tence d'une  angine  de  poitrine  par  insuffisance  ventriculaire  gauche, 
chez  les  hypertendus  défaillants?  Le  problème  se  présente  comme 
assez  complexe  et  il  ne  semble  pas  qu'il  ait  été  résolu  par  des  argu- 
ments décisifs.  Un  fait  est  certain,  c'est  que  de  très  nombreux 
hypertendus  défaillants,  comme  je  l'ai  dit  plus  haut,  parcourent 
tous  les  stades  de  l'insuffisance  ventriculaire  gauche  la  plus  carac- 
térisée, avec  accès  d'œdème  pulmonaire,  souffle  d'insuffisance 
mitrale  fonctionnelle,  pouls  alternant,  sans  jamais  présenter  le 
plus  léger  accès  angineux,  la  moindre  gêne  douloureuse  précordiale. 
Loin  d'être  l'exception,  le  fait  est  presque  la  règle.  Il  est  certain, 
d'autre  part,  que  l'on  voit  survenir,  chez  quelques-uns  de  ces  malades, 
un  syndrome  angineux  indéniable.  Il  ne  s'agit  pas  seulement  d'une 
sensation  pénible  de  poids  au  niveau  de  la  région  précordiale, 
d'accès  douloureux  traînants  à  apparition  nocturne,  mais  de  véri- 
tables accès  d'efforts.  Il  me  semble  exister  cependant,  entre  ces 
accès  angineux  d'effort  des  hypertendus  défaillants  et  ceux  de 
l'angine  de  poitrine  banale,  quelques  nuances  symptomatiques 
appréciables.  Cette  dernière  affection  est  primitivement  et  souvent 
exclusivement  douloureuse;  les  malades  sont  obligés  de  s'arrêter, 
non  à  cause  de  l'essoufflement,  mais  uniquement  à  cause  de  la 
douleur  thoracique  violente  qui  les  étreint,  les  paralyse,  les  cloue 
sur  place  :  «  Si  je  forçais,  je  tomberais  »,  disent-ils  tous.  Mais,  à 
ce  moment,  il  n'existe  d'ordinaire  aucun  essoufilement  véritable. 
Chez  les  hypertendus  défaillants,  il  en  va  tout  autrement.  Comme 
chez   les  angineux  banaux,    la   douleur  précordiale    est    nettement 
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provoquée  par  les  efforts  et  surtout  par  la  marche  ;  elle  offre  les 
mêmes  caractères,  les  mêmes  irradiations,  la  même  intensité.  Mais, 
au  lieu  d'apparaître  primitivement,  elle  marche  en  quelque  sorte 
dans  l'ombre  de  l'essoufflement,  survenant  et  saccroissant  avec  lui. 
Il  semble  aussi  que  ces  accès,  à  la  fois  dyspnéiques  et  douloureux, 
lorsqu'ils  se  prolongent  un  peu,  s'accompagnent  plus  facilement 
d'expectoration  œdémateuse  rosée  que  les  accès  simples.  S'agit-il 
là  simplement  de  particularités  symptomatiques  d'une  angine  de 
poitrine  coronarienne  banale,  évoluant  sur  un  cœur  dilaté;  ou  d'un 
syndrome  angineux  spécial  à  la  dilatation  ventriculaire  gauche? 
Seules  des  constatations  anatomiques  précises,  en  démontrant  l'ab- 
sence complète  de  lésions  coronariennes,  permettraient  de  trancher 
le  débat. 

Au  total,  les  accidents  angineux  des  hypertendus  se  montrent 
beaucoup  plus  fréquemment  chez  l'homme  que  chez  la  femme, 
ainsi  que  le  fait  remarquer  Jankway.  Ils  sont  aussi  plus  graves 
chez  l'homme  ;  dans  la  statistique  de  cet  auteur,  tous  les  cas  de 
mort  à  la  suite  d'angor  chez  ses  hypertendus  (10  sur  212  morts) 
ont  trait  à  des  hommes.  La  mort  par  angor  est  du  reste  loin  d'être 
fatale,  chez  tous  les  sujets  qui  ont  présenté  des  symptômes  angineux 
plus  ou  moins  caractérisés.  Toujours  d'après  Jankway,  1  "apparition 
de  symptômes  angineux  chez  des  hypertendus  ne  doit  pas  faire 
redouter  la  mort  par  angor  dans  plus  du  tiers  des  cas  (10  sur  35, 
dans  sa  statistique). 

y.  Lésions  myocardiques  ou  endocardiques.  —  Bien  que  le  myo- 
carde des  hypertendus  soit  souvent  remarquablement  sain,  il  n'est 
pas  à  1  abri  des  altérations  qui  peuvent  atteindre  le  muscle  cardiaque 
normal.  Peut-être  même  s'y  trouve-t-il  prédisposé,  à  cause  de  son 
perpétuel  surmenage,  du  voisinage  fréquent  de  lésions  d'aortite, 
0.2  la  nature  même  du  processus  hyper trophique  qui,  pour  certains 
anatomo-pathologistes,  ne  serait  pas  très  éloigné  des  réactions 
inflammatoires  extrêmement  atténuées  (R.  Tripier). 

Il  faut  mettre  à  part  les  plaques  iibreusesplus  ou  moins  étendues, 
situées  d'ordinaire  au  niveau  du  tiers  inférieur  de  la  paroi  ventri- 
culaire gauche  antérieure,  et  représentatives  de  cicatrices  d'anciens 
infarctus.  Il  s'agit  moins  là  de  lésions  myocardiques  autonomes, 
que  de  symptômes  ischémiques  éloignés  d'une  oblitération  corona- 
rienne, que  l'ouverture  et  le  cathétérisme  attentif  de  la  coronaire 
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antérieure  <>u  de  ses  branches  ne  manquent  pas  de  révéler.  —  Très 
communes  ^<>ut  les  lésion*  de  myocardite  chronique,  indépendantes 
d'oblitérations  de  grosses  branches  vasculaires,  qu'il  s'agisse  de 
myocardite  interstitielle  primitive  BABB  et  Philippe),  de  sclérose 
dystrophique  avec  prédominance  à  la  périphérie  de  territoires  vas- 
culaires  dépendant  d'artérioles  atteintes  d'endartérite  (Hippolyte 
Mai:  i  in,  rluCHAHS  .  <>u  de  sclérose  inflammatoire  à  prédominance 
péri-artériolaire.  Ces  altérations  interstitielles  peuvent  survenir 
dans  tous  les  cœurs  rénaux,  du  fait  d'artérites  concomitantes  ou  de 
processus  infectieux  surajoutés;  mais  elles  sont  particulièrement 
communes,  comme  je  1  ai  montré  avec  Charyet,  chez  les  sujets 
atteints  d'aortite  syphilitique.  Très  souvent,  elles  sont  appréciables 
a  l'teil  nu.  pour  peu  ([ne  l'on  se  donne  la  peine  de  découper  en  fines 
lanières  le  myocarde  ventriculaire  et  d'inspecter  soigneusement 
chaque  tranche.  D  autres  fois,  et  surtout  dans  le  cas  de  sclérose  réti- 
culaire  enveloppant  comme  d'une  maille  chaque  libre  musculaire 
hypertrophiée,  elles  ne  sont  appréciables  qu'à  l'examen  microsco- 
pique.—  Plus  rarement,  de  préférence  chez  des  sujets  jeunes  atteints 
de  néphrite  à  évolution  assez  rapide,  on  peut  rencontrer  dans  le  myo- 
carde ventriculaire  de  gros  foyers  de  myocardite  subaigaë,  à  allure 
inflammatoire,  et  qui  se  trouvent  sans  doute  sous  l'influence  de 
l'infection  primitive. 

S  il  est  facile  de  constater  toutes  ces  lésions,  il  est  plus  difficile  de 
préciser  leur  part  de  responsabilité  dans  l'établissement  des  sym- 
ptômes de  défaillance  cardiaque  constatés  pendant  la  vie.  Il  n'est  pas 
douteux  que  certaines  d'entre  elles,  très  étendues  cependant,  restent 
à  peu  près  latentes  et  ne  sont  découvertes  que  par  hasard  à  l'au- 
topsie (il  en  est  ainsi,  notamment,  de  nombreuses  plaques  fibreuses 
post-infarctoïdes  :  alors  que  d'autres,  plus  diffuses  et  pins  inflamma- 
toires sans  doute,  sont  mal  tolérées.  Ce  n'est  vraisemblablement  pas 
dans  les  lésions  interstitielles  du  myocarde  qu'il  faut  chercher  la 
cause  anatomîque  principale  du  fléchissement  du  cœur.  L'état  des 
fibres  qui  restent  est  au  moins  aussi  important  à  considérer  que 
L'évaluation  approximative  de  celles  que  la  sclérose  a  pu  étouffer; 
puisqu'en  définitive  c'est  sur  elles  seules  que  repose  h'  rendement 
fonctionnel  du  cœur.  Avec  une  technique  appropriée,  il  est  aisé  de 
détailler  <-t  de  décrire  complaisamment  les  altérations  de  ces  fibres 
myocardiqnes  :     infiltration    pigmentaire,    hyperplasmie,     mulli- 
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plication  et  gigantisme  nucléaires,  dissociation  segmentaire,  alté- 
rations de  la  striation,  dégénérescence  graisseuse,  etc.  Mais 
comment  fixer  leur  importance  respective?  Heureusement,  dans 
l'appréciation  de  la  valeur  contractile  du  myocarde,  l'exploration 
phvsio-pathologique  prime  l'examen  microscopique  de  toute  la 
distance  qui  sépare  la  vie  de  la  mort.  La  simple  palpation  du  pouls, 
par  la  perception  du  phénomène  de  l'alternance,  est  capable  de 
déceler  la  déchéance  contractile  des  fibres  myocardiques  de  façon 
beaucoup  plus  précise  que  les  techniques  cytologiques  les  plus 
perfectionnées,  auxquelles  échapperont  sans  doute  longtemps 
encore  les  troubles  nutritifs  ou  les  insuffisances  métaboliques  qui 
conditionnent  le  fléchissement   cardiaque. 

Des  lésions  d'endocardite  aiguë  ne  viennent  que  très  rarement  se 
greffer  sur  le  cœur  des  hypertendus,  à  cause  de  l'âge  avancé  des 
sujets.  En  revanche, on  note  fréquemment,  à  l'autopsie  de  ces  cœurs, 
un  épaississement  général  de  l'endocarde  et,  au  niveau  des  deux 
valves  mitrales,  une  sorte  d'endocardite  chronique  spontanée,  c'est- 
à-dire  ne  paraissant  pas  consécutive  à  d'anciennes  poussées  aiguës; 
elle  se  traduit  par  un  aspect  jaunâtre  de  la  surface  valvulaire,  un 
épaississement  marqué  des  bords  qui  apparaissent  comme  ourlés  et 
godronnés,  sans  modification  de  leur  souplesse.  Ces  lésions  n'ont 
qu'un  intérêt  anatomique.  Dans  certains  cas  cependant,  elles 
semblent  faciliter  la  production  de  ces  souffles  d'insuffisance  mitrale 
fonctionnelle,  développés  sous  l'influence  de  la  dilatation  cardiaque 
i  insuffisance  semi-fonctionnelle  de  Berge  ou  organico-fonctionnelle). 

o.  Troubles  rythmiques.  —  La  règle,  chez  les  hypertendus,  est 
que  le  rvthme  cardiaque  conserve  sa  régularité  jusqu'à  la  fin.  Au 
fur  et  à  mesure  que  s'accentuent  les  troubles  circulatoires,  le  pouls 
s'accélère,  oscillant  d'ordinaire  entre  100  et  120  battements  à  la 
minute;  mais  le  rythme  reste  imperturbablement  accroché  au  sinus, 
et  les  excitations  suivent  dans  le  cœur  la  marche  ordinaire.  La 
persistance  de  ce  rythme  normal  n'empêche  pas  qu'il  puisse  être 
fréquemment  émaillé  d'accidents  extra-systoliques  ou  même  passa- 
gèrement interrompu  par  des  accès  de  tachycardie  paroxystique. 

L'arythmie  extra-systolique  est  commune  chez  les  hypertendus; 
si  commune  que  l'on  n'y  attache  qu'une  importance  minime. 
Janewav  l'aurait  notée  seulement  26  fois,  sur  458  malades  :  propor- 
tion qui  doit  s'accroître  singulièrement  si  l'on  répète  les  examens 
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clu'/.  le  même  sujet.   Si  l'on  pouvait   suivre  chaque  malade  suffi- 
samment longtemps,  on  verrait  peut-être  qu'il  n'y  en  a  pas  qui  en 


Fin.  140.  —  Divers  types  d'arythmie  eztra-sysloliq ne  pouvant  coïncider 
;ivec  îles  états  d'hypertension  artérielle.  —  Il  s'agit,  dans  tous  ces 
tracé-  sphygmographiques,  d'extra-systoles  ventriculaires. —  Tracé  I . 
intermittence  simple  avec  extra-systole  non  perçue  au  pouls  :  Tracé  11 '. 
succession  régulière  d'intermittences',  réalisant  une  bradysphygmie 
par  rythme  couplé;  Tracé  III.  pouls  bigéminé;  Tracé  IV,  pouls  tri- 
miné;    Tracé   1',  pouls  tri  et  quadrigéminé. 


suit  complètement  exempt.  C'est  surtout  au  début  du  processus 
hypertensif  que  ces  accidents  sont  ressentis  subjectivement  par  les 
malades  ;  il  n'est  pas   rare  qu'ils   soient  l'occasion   d'une  première 
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consultation.  Plus  tard,  les  sensations  s'émoussent  ;  et  il  est  très 
commun  de  rencontrer,  chez  quelques-uns  d'entre  eux,  des  rythmes 
tri  ou  quadri-couplés,  sans  qu'ils  s'en  soient  rendu  compte.  Il  s'agit 
presque  toujours  A' extra-systoles  ventriculaircs,  dont  on  peut  loca- 
liser le  lieu  de  production  en  différents  points  de  la  masse  ventri- 
culaire.  suivant  l'aspect  du  tracé  électrocardiographique.  Il  est 
remarquable  de  voir,  chez  le  même  malade,  le  même  type  d'accident 
•se  maintenir  pendant  plusieurs  années.  Les  extra-systoles  auricu- 
laires ne  sont  pas  absolument  spéciales  aux  lésions  valvulaires  avec 
dilatation  auriculaire  prédominante,  dont  le  type  est  le  rétrécisse- 
ment mitral.  En  auscultant  les  malades  avec  soin,  et  surtout  en 
recueillant  des  tracés  électriques,  j'ai  été  frappé  de  leur  fréquence 
relative  chez  certains  hypertendus  ;  comme  les  extra-systoles  ventri- 
culaires, elles  peuvent  donner  lieu  à  un  rythme  couplé1.  Je  rappelle 
que  la  présence  d'extra-systoles,  chez  les  hypertendus  défaillants, 
est  une  circonstance  favorable  pour  déceler  plus  facilement  le  phéno- 
mène de  l'alternance  :  sur  les  tracés  sphygmographiques,  l'alter- 
nance minimale,  que  Ton  ne  parvenait  pas  à  enregistrer,  devient 
évidente  dans  les  couples  qui  suivent  l'extra-systole  (alternance 
post-extrasystolique). 

Les  accès  de  tachycardie  paroxystique  ne  sont  pas  une  rareté  au 
cours  de  l'hypertension  artérielle.  Janeway  cite  la  proportion  de 
(\  cas  sur  £58.  Mais,  là  encore,  un  interrogatoire  soigneux  et  dirigé 
spécialement  dans  ce  sens  eût  sans  doute  donné  des  chiffres  plus 
élevés.  Pour  ma  part,  j'ai  observé  toutes  les  variétés  rythmiques.  La 
tachvcardie  paroxystique  banale,  d'origine  atrio-ventriculaire,  est  la 
forme  de  beaucoup  la  plus  commune.  Dans  la  plupart  des  cas,  on  a 
1  impression  qu'il  s  agit  d'accès  de  tachycardie  ayant  apparu  au  cours 
d'une  hypertension  artérielle,  plutôt  que  d'hypertension  greffée  chez 
d'anciens  tachycardiques  ;  en  un  mot,  il  ne  semble  pas  que  la  mala- 
die de  Bouveret  prédispose,  par  elle-même,  au  processus  hypertensif. 
Les  courts  paroxysmes  tachycardiques^  par  extra-systoles  auricu- 
laires massées,  sont  exceptionnels  et  affectent  une  allure  très  spé- 
ciale"-. Ceux  qui  relèvent  de  la  succession  régulière  d'extra-systoles 

1  Voir  tracés  in  Archives  des  maladies  du  e<rur,  mars  1914* 

2  Les  accès  durent  de  quelques  secondes  à  une  minute  au  maximum:  ils 
peuvent  s'accompagner  parfois  d'accidents  vertigineux  ou  syncopaux  (voir 
tracés  in  Archives  des  maladies  du  cœur,  mars  1914- 
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ventriculairos  sont  plus  rares  encore  ;  je  ne  les  ai  observés  que  chez 
deux  malades,  à  l'aide  de  traces  électriques,  et  toujours  dans  les 
derniers  jours  de  la  maladif.  Chez  le  premier  d'entre  eux,  il  s'agis- 
sait de  courts  accès  d'une  minute  à  une  minute  et  demie  ;  chez  le 
second,  je  pus  constater  le  fait  étrange  d'une  tachycardie  à  i4o  pul- 
sations, continue  durant  les  quatre  dernières  journées,  et  que  les 
s  électrocardiographiques  me  montrèrent  constituée  par  une 
série  ininterrompue  d'extra-systoles  venlriculaires. 

Il  peut  arriver  que  des  (roubles  de  la  conductibilité,  sous  forme  de 
block partiel  ou  de  bloek  total,  coexistent  avec  un  état  d'hypertension 


Fig.  141.  —  Coexistence  fréquente  d'hypertension  artérielle  permanente 
chez  les  sujets  atteints  de  maladie  de  Stokbs-Adams.  —  Chez,  ces  cinq 
malades,  âgés  respectivement  de  cinquante-trois,  soixante-six,  soixante- 
ue,  quatre-vingts  el  soixante-sept  ans.  et  présentant  un  pouls  lent 
par  dissociation  auriculo-ventriculaire  totale,  on  constate  l'existence 
<1  état*  hyperlensifs  de  degrés  divers  Les  tracés  mettent  également 
en  évidence  l'abaissement  insolite  de  la  tension  diastolique  dû  au 
ralentissement  du   pouls. 


artérielle.  La  fréquence  des  lésions  aortiques  ou  myocardiques,  en 
expliquant  l'atteinte    possible    de    la   région   hisienne,  permet    de 

comprendre  cette   association  de  la    maladie    de   Stokes-AdàMS  avec 
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l'hypertension  artérielle.  Janeway  a  relevé  2  cas  de  heartblock, 
dans  sa  statistique  portant  sur  458  hypertendus.  J'en  possède  moi- 
même  un  assez  grand  nombre  d'observations,  mais  il  m'est  impos- 
sible d'établir  la  fréquence  approximative  de  cette  complication 
dans  l'hypertension  artérielle  permanente.  Il  est  évident  que  nombre 


Fig.  142.  —  Coexistence  d'hypertension  artérielle  et  de  block  total.  — 
Homme  de  5o  ans.  Néphrite  chronique  avec  hypertension  arté- 
rielle élevée  23o  millimètres  Ilg  pour  la  tension  systolique).  Le 
tracé  supérieur,  recueilli  sur  la  radiale,  montre  le  ralentissement  du 
pouls  à  32.  Le  tracé  inférieur,  recueilli  sur  le  choc  de  la  pointe  du 
cœur  un  jour  où  le  cœur  était  encore  un  peu  plus  ralenti),  montre 
que  le  ralentissement  du  pouls  est  bien  dû  à  un  block  total,  les 
contractions  auriculaires  l'aj,  au  nombre  d'environ  90  par  minute 
s'inscrivant  dans  l'intervalle  des  contractions  vcntricu lai res  :les  petites 
croix  indiquent  l'emplacement  des  contractions  auriculaires  qui  n'ont 
pu  s'inscrire  sur  le  tracé,  par  suite  de  leur  coïncidence  avec  la  con- 
traction ventriculaire.  Chez  ce  malade,  qui  était  un  grand  hypertendu 
troublé  avec  block  total,  les  contractions  auriculaires  étaient  très 
nettement  perceptibles  à  l'oreille. 


de  ces  malades,  observés  à  cause  de  leurs  troubles  rythmiques, 
n'eussent  pas  été  soumis  à  un  examen  spécial  s'ils  fussent  demeurés 
de  simples  hypertendus  ;  une  statistique  proportionnelle  se  trouve- 
rait donc  faussée  de  ce  fait.  Il  serait  plus  intéressant  d'établir  la 
proportion  d'hypertendus  que  l'on  rencontre  chez  les  sujets  atteints 
de  maladie  de  Stokes-Adams  ou  de  troubles  divers  de  la  conducti- 
bilité. Cette  association  morbide  doit  être  fréquente  et,  personnel- 
lement, je    l'ai  notée   dans   près  de   la   moitié    des   cas.  Une  chose 
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importante  à  savoir  est  que  ces  hypertendus  tolèrent  à  merveille  le 
rythme  d'automatie  ventriculaire,  fixé  autour  de  3o  à  35  pulsations 
à  la  minute  A  l'appui  de  cette  assertion,  je  puis  citer  le  cas  d'assez 
nombreux  malades  âgés  de  soixante  à  quatre-vingts  ans,  grands 
hypertendus  à  220  ou  a5o  millimètres  Hg,  et  qui,  malgré  l'existence 


Fi<;.  143.  —  Coexistence  (l'hypertension  artérielle  et  de  maladie  de 
Stoebs-Adams  avec  hlock  total.  —  Femme  de  66  ans,  atteinte  de  pouls 
lent  permanent  avec  accidents  vertigineux  el  syncopaux.  Sur  le 
tracé,  recueilli  en  1911  (PU,  pouls  humerai,  PJ,  pouls  jugulaire, 
les  ventricules  battent  32  fois  et  les  oreillettes  90  fois  à  la  minute. 
Malgré  une  néphrite  chronique  concomitante  avec  hypertension  arté- 
rielle élevée  et  progressive  (210  70  en  1911,  235/8o  en  1916),  la  malade 
survécut  plusieurs  années  avec  un  minimum  de  symptômes  fonction- 
nels et  mourut  dans  une  syncope  au  milieu  de  1917. 


d'un  block  total  aux  environs  de  iio  pulsations  à  la  minute,  ne 
sortirent  jamais,  durant  les  années  où  j'ai  pu  les  observer,  de  la 
phase  de  tolérance  parfaite. 

Une  complication  rythmique  beaucoup  plus  commune  des  états 
hypertensifs  est  Yarythmie  complète  par  fibrillation  auriculaire.  On 
sait,  depuis  les  beaux  travaux  de  Lewis,  que  l'arythmie  complète,  le 
puis  us  irregularis  perpjctuus  comme  on  l'appelait  autrefois,  ne 
relève  pas  de  lésions  ventriculaires,  ainsi  qu'on  avait  tendance  à  le 
croire  ;  mais  simplement  de  ce  fait  que  les  oreillettes,  au  lieu  de 
présenter  une  contraction  totale  70  à  <So  fois  par  minute,  sont  «  en 
fibrillation  »,  c'est-à-dire  dans  un  état  de  contractions  parcellaires, 
au  nombre  de  l'io  à  5oo  par  minute.  L'arythmie  complète  du  ventri- 
cule n'est  (jue  la  conséquence  directe,  de  la  fibrillation  auriculaire; 
elle  la  suit  comme  l'ombre  suit  le  corps.  Lorsque  le  médecin  con- 
statera à  la  palpation  du  pouls  cette  forme  d'arythmie  si  commune, 
il  faut,   s  il   veut   penser  physiologiquement,  que  ce   soit  chez  lui 
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un  réflexe  de  lire,  sous  l'arythmie  du  ventricule,  une  simple  déviation 
rythmique  auriculaire;  au  lieu  de  se  laisser  égarer,  comme  par  le 
passé,  vers  les  idées  de  «  myocardite  ventriculaire  »  ou  de  «  défail- 
lance cardiaque  ».  Je  m'explique  difficilement  que  Janeway  n'ait 
relevé  cette  forme  d'arythmie  que  10  fois,  sur  un  total  de  plus  de 
45o  hypertendus;  c'est-à-dire  seulement  dans  2  pour  100  des  cas!  Il 
me  semble  au  contraire  que  cette  association  d  arythmie  complète  et 
d  hypertension  artérielle  est  une  des  plus  fréquemment  rencontrées 


rc'/j 


a  c 


a      a 


a  c   3 


PJ 


PU 

Fir,.  144.  —  Coexistence  de  néphrite  hypertensive  et  de  maladie  de 
Stokes-Adams  avec  blocl;  partiel.  —  Homme  de  72  ans.  A  présente 
durant  ces  six  dernières  années  d'assez  nombreux  accidents  verti- 
gineux et  syncopaux.  Au  moment  de  l'examen,  le  pouls  était  à  4<>. 
et  le  tracé  veineux  montrait  un  block  partiel  2/1,  deux  contractions 
de  l'oreillette  a  correspondant  à  une  contraction  du  ventricule  (c); 
l'ondulation  v  est  masquée  par  la  seconde  contraction  auriculaire.  Ce 
sujet  présentait,  de  plus,  une  néphrite  chronique  avec  hypertension 
artérielle  élevée  (240/go,  et  assez  bien  tolérée. 


et,  d'après  ce  que  j'ai  pu  observer,  les  linéaments  principaux  de  ce 
tvpe  clinique  sont  faciles  à  tracer.  —  Il  s'agit  presque  toujours  d'hy- 
pertension artérielle  modérée.  Les  chiffres  de  tension  systolique 
obtenus  par  l'extinction  des  plus  fortes  pulsations1  oscillent  le  plus 
ordinairement  entre  ifio  et  180  millimètres  Hg.  On  peut  voir,  très 
exceptionnellement,  la  tension  s'élever  jusqu'à  220,  240  millimètres 
Hg;  mais  on  ne  rencontre  pour  ainsi  dire  jamais  ces  hypertensions 
énormes,  à  2(10,  270  millimètres  Hg,  que  l'on  note  parfois  dans  les 
hvpertensions  avec  conservation  du  rythme  sinusal.  Ce  fait  est  à  la 

1  Ce  procédé  est  le  seul  pratique  pour  apprécier  la  tension  systolique  dans- 
l'arythmie  complète;  voir  plus  haut  (p.  65)  les  procédés  proposés  pour  arriver 
à  une  appréciation  plus  exacte  de  la  tension  systolique  moyenne. 
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Fh».  i  i~».  —  Hypertension  artérielle  avec  arythmie  complète.  —  Le  tracé 
supérieur    est   un   tracé    sphygmographique  simple,  avec   pulsations 

inéquidistantes  et  inéquipotenticlles. —  Le  tracé  moyen  représente  à 
la  fois  un  tracé  artériel  recueilli  sur  l'iiumérale  PII  et  un  tracé 
jugulaire  (I'.Ii  Sur  le  tracé  veineux,  on  constate  l'absence  de  toute 
ondulation  a,  la  contraction  de  l'oreillette  luisant  constamment  défaut  : 
seules  existent  les  ondulations  c  et  D  qui  traduisent  le  début  et  la  fin 
de  la  contraction  ventriculaire.  Les  ondes  ascendantes  marquées  st 
sont  dea  onde- de  itase,  attribuablea  à  la  réplétion  progressive  de 
l'oreillette  droite  el  des  jugulaires  à  la  lin  de  la  diastole.  Ce  I 
veineux  est  remarquable  par  ce  fait  que  les  librillations  auriculaires 
( f.  /".  /'  ont  pu  être  enregistrées  très  nettement  lors  de  pauses  diasto- 
liques  un  peu  prolongées.  —  Le  tr;tcé  inférieur  est  la  reproduction 
d'un  tracé  électrique  recueilli  chez  un  sujet  présentant  une  arythmie 
complète  particulièrement  lente;  l'ondulation  P,  qui  normaleme: 
l'indice  de  la  contraction  de  l'oreillette,  fait  égalent  en)  défaut  et  les 
fibrillations  auriculaires  < /'.  f)  s'inscrivent  entre  le~  contractions  ven- 
triculaires    RT  . 
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fois  frappant  et  suggestif.  Il  serait  intéressant  en  effet  de  savoir, 
dans  ces  cas  de  coexistence  de  fibrillation  auriculaire  et  d'hyperten- 
sion, dans  quelle  mesure  la  substitution  du  rythme  nouveau  au 
rythme  normal  est  capable  de  modifier  l'évolution  de  la  réaction 
hypertensive  ou  de  limiter  l'effort  compensateur  myocardique1.  La 
rareté  des  chiffres  de  pression  systolique  très  élevés,  dans  ces  faits, 
donne  à  penser  que  le  ventricule  en  arythmie  complète  présente 
une  certaine  incapacité  à  se  prêter  à  un  entraînement  hypertensif 
excessif.  On  ne  saurait  invoquer,  en  tout  cas,  de  différence  évolu- 
tive originelle,  dans  les  divers  états  hypertensifs,  suivant  qu'ils  sont 
destinés  ou  non  à  se  compliquer  ultérieurement  de  fibrillation  de 
l'oreillette.  —  Malgré  cela,  la  tolérance  de  ï affection  est  en  général 
assez  prolongée*.  Ces  malades  nous  ont  paru  supporter  leur  hyper- 
tension à  peu  près  aussi  bien  que  les  sujets  en  rythme  régulier.  Il 
nous  a  été  possible  de  suivre  certains  d'entre  eux  plusieurs  années, 
sans  troubles  marqués  de  défaillance  cardiaque  ;  ce  qui  prouve  que,  si 
le  cœur  en  arythmie  complète  n'est  pas  capable  des  prouesses  d'un 
cœur  régulier,  cette  déviation  rythmique  n'est  pas  suffisante  à  elle 


1  Le  problème  est  presque  insoluble  puisqu'on  ne  peut,  au  même  moment, 
et  chez  le  même  sujet,  prendre  la  tension  en  rythme  sinusal  et  en  arythmie 
complète.  Dans  deux  cas,  cependant,  où  j'ai  pu  observer,  chez  un  même  malade 
et  à  quelques  mois  seulement  de  distance,  la  substitution  d'un  de  ces  deux 
rythmes   à   l'autre,  j'ai   toujours   constaté   une  tension  systolique  plus  basse 

même  pour  les  plus  fortes  pulsations)  dans  l'arythmie  complète  que  dans 
le  rythme  régulier. 

Obs.  I.  Femme  de  63  ans  :  29  octobre  19 13,  rythme  régulier  à  90,  tension 
170/90;  3  février  1914,  arythmie  complète  à  120,  tension  systolique  i3o; 
11   mai  19141  arythmie  complétée  92,  tension  systolique  i5o. 

Ohs.  II.  Homme  de  55  ans:  7  septembre  igi3,  arythmie  complète  à  i4o-i5o, 
tension  systolique  140;  en  novembre  et  décembre  1913,  pouls  régulier  à  84 
(après  traitement  spécifique,  chez  ce  malade  qui  était  syphilitique),  ten- 
sion 160- i5o  85. 

Malgré  le  sens  constant  de  ces  modifications,  il  est  impossible  de  dire  si 
la  minime  baisse  tensionnelle,  qui  accompagne  l'instauration  de  l'arythmie 
complète,  est  l'effet  de  la  simple  modification  rythmique  ou  la  résultante  des 
troubles  fonctionnels  qui  conditionnent  et  accompagnent  son  installation. 

2  A  ce  point  de  vue.  notre  impression  serait  plus  favorable  que  celle  de 
Vaquez,  qui  écrivait  en  1913  :  «  Si  l'on  est  amené  à  constater  avec  l'arythmie 
perpétuelle  une  élévation  anormale  de  la  pression,  le  pronostic  est  grave  et 
l'on  peut  affirmer  que  la  survie  ne  se  prolongera  pas  au  delà  de  quelques 
mois.  »  Rapport  sur  l'Insuffisance  cardiaque,  Congrès  de  Londres,  191 3, 
p.  i83). 
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seule  pour  compromettre  gravement  sa  résistance.  — *■  Une  troisième 
caractéristique,  stéthoscopique  celle-là,  est  Y  absence  constante  du 
galop  et,  semble-t-il,  V  apparition  plus  précoce  du  souffle  d'insuffisance 
mitrale  fonctionnelle.  L'absence  du  galop,  dans  les  cœurs  atteints 
<1  arythmie  complète,  est  un  fait  sur  lequel  j'ai  appelé  l'attention 
en  1913  et  auquel  je  ne  connais  aucune  exception.  Il  s'explique 
par  l'absence  de  la  contraction  de  l'oreillette;  et  je  ne  crois  pas  qu'il 
y  ait  de  meilleure  preuve  pour  démontrer  que  le  galop  est  bien, 
directement  ou  indirectement,  sous  l'influence  de  la  contraction  de 
cette  cavité.  Quant  au  souffle  d'insuffisance  mitrale  fonctionnelle, 
je  ne  sais  pour  quelle  raison  il  apparaît  plus  aisément  chez  ces 
malades  que  chez  ceux  restant  en  rythme  régulier.  Il  est  commun 
<1  observer  de  grands  hypertendus,  avec  troubles  circulatoires  accen- 
tués, mais  en  rythme  normal,  offrant  à  l'auscultation  du  cœur  un 
simple  galop,  sans  souffle  à  la  pointe.  Le  fait  est  plus  exceptionnel 
chez  les  hypertendus  troublés  avec  arythmie  complète;  parfois 
même,  le  souffle  s'installe  à  demeure,  s'atténuant  à  peine  dans  les 
périodes  d'amélioration.  Il  va  sans  dire  que  l'existence  de  ce  trouble 
rythmique  s'oppose  à  la  perception  du  phénomène  de  l'alternance. 
—  Comme  particularité  anatomique,  j'ajoute  qu'à  1  autopsie  de 
tels  malades  on  ne  rencontre  guère  cette  hypertrophie  strictement 
localisée  au  ventricule  gauche,  dont  nous  avons  signalé  l'existence 
chez  les  hypertendus  latents:  l'hypertrophie  est  d'ordinaire  plus 
diifuse  et  répartie  à  peu  près  également  sur  les  cavités  droites  et 
gauches.  —  L  interprétation  de  ce  syndrome  clinique,  caractérisé 
par  1  association  d  une  hypertension  artérielle  modérée  et  d'une 
arythmie  complète,  est  très  obscure.  Sans  doute  faut-il  attribuer 
la  iibrillation  auriculaire  à  un  peu  de  sclérose  disséminée  de 
l'oreillette  droite,  entravant  la  conduction  sino-auriculaireou  provo- 
quant des  contractions  parcellaires  dans  la  musculature  de  cette 
cavité.  Bien  que  l'albuminurie  fasse  longtemps  défaut,  l'hyperten- 
sion peut  être  mise  sur  le  compte  de  lésions  rénales  plus  ou  moins 
latentes.  On  a  cependant  l'impression  que  ces  cas  cliniques  repré- 
sentent quelque  chose  de  plus  complexe  qu'une  hypertension  arté- 
rielle banale,  simplement  compliquée  ou  limitée  par  un  trouble 
rythmique.  Mais,  après  avoir  posé  chez  ces  malades  le  diagnostic 
<1"  "  arythmie  complète  avec  hypertension  artérielle  modérée  »,  le 
médecin,    faute    de   procédés  d  investigation,   se   trouve    dans   une 

I.       <  iALI  AYAlU.IN.  25 
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impasse,  et  n'avance  pas  dans  la  connaissance  de  cette  affection 
qui  exercera  longtemps  encore  la  sagacité  des  cliniciens  et  des 
anatomo-pathologistes. 

b.  Coexistence  d'hypertension  artérielle  et  d'endocardite  chro- 
nique. —  Dans  cette  seconde  catégorie  de  faits,  c'est  l'hypertension 
artérielle  qui  vient  se  greffer  sur  un  cœur  atteint  pjrécédemmcnt 
d 'endocardite  chronique.  Les  lésions  cardiaques  ne  sont  pas  consé- 
cutives à  l'état  hypertensif  ;  elles  lui  sont  antérieures.  On  ne  voit 
pas,  en  effet,  pour  quelle  raison  des  malades  atteints  autrefois 
d  endocardite  rhumatismale  seraient  à  l'abri  du  processus  hyper- 
tensif, ni  pourquoi  le  cœur  valvulaire,  tout  comme  le  cœur  sain,  ne 
pourrait  se  doubler  d'un  cœur  rénal. 

Nous  laisserons  dans  lombre,  pour  l'instant,  certaines  élévations 
de  la  tension  artérielle,  assez  communes  chez  les  cardiaques  valvu- 
laires,  mais  dans  lesquelles  le  rôle  de  la  cardiopathie  endocardique 
apparaît  encore  comme  primitif  :  à  savoir  l'hypertension  asystolique 
développée,  sous  l'influence  de  la  gène  circulatoire,  chez  des  cardia- 
ques troublés,  et  ces  hypertensions  modérées  des  mit r aux  en  rapport 
possible  avec  des  lésions  infarctoïdes  du  rein. 

Seuls,  les  faits  authentiques  de  coexistence  d'endocardite  chroni- 
que ancienne  et  d'hypertension  artérielle  permanente,  dans  lesquels 
la  tension  artérielle  est  susceptible  de  s  élever  aux  taux  de  180, 
200,  220  millimètres  Hg,  tout  comme  chez  d'autres  malades,  nous 
retiendront  ici.  Ayant  étudié  longuement  de  tels  cas,  en  1914,  à 
l'aide  d'observations  cliniques  et  anatomiques,  je  ne  puis  mieux 
faire  que  de  reproduire  ici  les  conclusions  auxquelles  j'étais  arrivé  : 

i°  La  coexistence  d'hypertension  artérielle  permanente  et  de 
cardiopathies  valvulaires  peut  s'observer  indilféremment  dans  les 
lésions  mitrales  ou  aortiques,  mais  survient  presque  toujours 
dans  des  lésions  légères  et  bien  tolérées;  car  il  faut  un  cœur  rési- 
stant pour  se  prêter  à  l'entraînement  hypertensif. 

20  Cliniquement,  ces  malades  évoluent  plutôt  comme  des  hyper- 
tendus et  des  rénaux,  que  comme  des  valvulaires:  et  la  présence 
d'une  minime  endocardite  ancienne  ne  semble  pas  aggraver  sensi- 
blement la  scène  morbide. 

3°  Cette  association  morbide  est  capable  de  créer  de  réelles  diffi- 
cultés diagnostiques,  les  souffles  perçus  chez  les  hypertendus  pou- 
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Fig.  14G.  —  Coexistence  d'endocardite  chroni<iue  ancienne 
et  d'hiijiertension  artérielle  permanente. 

Tracé  I.  —  Homme  de  /,5  ans.  Insuffisance  aortique  d'origine  rhuma- 
tismale, longtemps  bien  tolérée.  Coexistence  d'un  état  hyperlensif 
avec  albuminurie,  œdème  pulmonaire,  etc. 

Tracé  II.  —  Homme  de  02  ans.  Insuffisance  mi  traie  d'origine  rhuma- 
tismale, remontant  à  près  de  trente  ans  et  très  bien  tolérée.  Evolution 
parallèle  d'une  hypertension  artérielle  permanente,  sans  albuminu- 
rie, également  assez  bien  tolérée. 

7'racé  ///.  —  Homme  de  01  ans.  Insuffisance  milrale  ancienne  rhuma- 
tismale. Hypertension  permanente  concomitante,  bien  tolérée. 

Tracé  I\'. — Homme  de  32  ans.  Lésion  milrale  double  ancienne,  d'origine 
rhumatismale  (avec  frémissement  présystolique  et  systolique).  Evolu- 
tion d'une  néphrite  subaiguë,  avec  urines  pâles  et  fortement  albu- 
mineuses;  nombreux  accès  d'œdème  pulmonaire,  mort.  A  l'autopsie, 
cœur,  5oo  grammes,  insuffisance  mitrale  et  rétrécissement  mitral 
très  serré;  petits  reins  blancs  atrophiques  80  et  100  grammes  ,  avec- 
capsules  adhérentes  et  surface  très  granuleuse. 

Tracé  V.  —  Homme  de  40  ans.  Insulfisance  mitrale  d'origine  rhuma- 
tismale avec  frémissement  systolique.  Hypertension  artérielle  con- 
comitante. 

Tracé  VI.  —  Homme  de  5i  ans.  Insuffisance  mitrale  organique,  d'ori- 
gine rhumatismale,  remontant  à  l'âge  de  vingt-huit  ans  et  bien 
tolérée.  A  quarante-cinq  ans,  début  d'un  syndrome  d'insuffisance 
ventriculaire  gauche  avec  accès  d'œdème  pulmonaire  nocturnes, 
alternance  légère,  etc.  Pas  d'albuminurie. 

Tracé     VII.    —    Homme    de   43    ans.     Rhumatisme    articulaire    aigu    à 
vingt-huit  ans.    Lésion   mitro-aortique  consécutive  (insulfisance  aor- 
tique et   insulfisance   mitrale),   bien    tolérée.    Pas   de  syphilis.  Déve- 
loppement ultérieur  d'une  hypertension  artérielle  rapidement  progrès 
sive,  sans  albuminurie,  avec  signes  d'insulfisance  ventriculaire  gauche. 

Tracé  VIII.  —  Femme  de  32  ans.  Endocardite  mitro-aortique  ancienne 
bien  tolérée,  d'origine  indéterminée.  Néphrite  subaiguë  progressive 
avec  albuminurie  et  hypertension  ayant  évolué  en  un  an.  A  l'au- 
topsie, cœur,  700  grammes;  lésions  très  nettes  d'endocardite  mitrale 
ancienne.  Lésions  intenses  de  néphrite  subaiguë  dill'use. 
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vant  donner  lieu  à  plusieurs  erreurs.  —  Il  faut  bien  se  garder 
d'admettre  à  la  légère  la  coexistence  d'une  lésion  mitrale  organique 
et  d'un  état  hypertensif,  toutes  les  fois  que  Ton  constatera  chez  un 
hypertendu  troublé  un  souffle  mitral  systolique,  même  intense  et  à 
propagation  axillaire  étendue  ;  on  sait,  en  effet,  qu'il  s'agit  le 
plus  souvent  d'un  souffle  d'insuffisance  fonctionnelle  par  dilatation 
ventriculaire  gauche.  —  Pour  cette  même  raison,  il  est  assez  facile 
de  méconnaître  l  endocardite  chronique,  car  le  souffle  d  insuffi- 
sance mitrale  chez  un  hypertendu  est  plus  volontiers  interprété 
comme  un  souffle  fonctionnel,  à  moins  que  ses  caractères  n'impo- 
sent la  notion  d'organicité;  et,  d'autre  part,  les  signes  de  rétrécis- 
sement mitral  sont  presque  toujours  très  larvés,  du  fait  du  caractère 
peu  accusé  de  la  sténose  ou  de  l'hypertrophie  cardiaque  concomi- 
tante. Le  souffle  d'insuffisance  aortique,  lorsqu'il  existe,  est  un 
argument  précieux  en  faveur  de  l'organicité  du  souffle  mitral  svsto- 
lique. —  Une  erreur  plus  grave,  par  ses  conséquences  thérapeu- 
tiques, est  de  se  baser  sur  le  souffle  d  insuffisance  aortique,  chez  un 
hypertendu,  pour  admettre  indûment  une  néphro-aortite  syphili- 
tique. La  présence  d'une  lésion  mitrale  organique  concomitante, 
la  notion  d  antécédents  rhumatismaux,  l'absence  de  spécificité,  et 
surtout  la  constatation  bien  antérieure  du  souffle  aortique  permet- 
tront, dans  de  nombreux  cas,  d'éviter  cette  erreur. 

/ 

B.  Diabète  associé  a  l  hypertension  artérielle.  —  Un  des  grands 

étonnements  du  lecteur,  qui  se  reporterait  à  l'ouvrage  initiateur 
de  Potain  sur  la  «  Tension  artérielle  à  l'état  normal  et  patholo- 
gique »,  serait  de  lire  que  les  deux  maladies  qui  s'accompagnent 
des  plus  grandes  élévations  de  la  pression  artérielle  sont  la  néphrite 
chronique  et  le  diabète  l. 

On  n'admet  pas  actuellement  que  le  diabète  soit,  par  lui-même, 
capable  de  produire  de  l'hypertension.  Il  est  simplement  probable  que 

1  Potain  garde,  du  reste,  une  extrême  prudence  dans  l'interprétation  de 
cette  coexistence.  «  Pour  le  diabète,  des  notations  m'ont  donné,  à  l'hôpital, 
une  moyenne  de  22.5,  chiffre  supérieur  même  à  celui  des  brightiques...  Mais 
les  documents  me  manquent  pour  déterminer  quelle  est,  chez  le  diabétique, 
la  part  qu"il  faut  faire,  pour  expliquer  cette  hypertension,  à  l'artériosclérose  et 
à  la  néphrite  interstitielle  qui  lui  est  souvent  associée;  pour  décider  si  elle 
appartient  à  la  glycémie  elle-même,  ou  aux  causes  qui  l'ont  fait  naître.  » 
(P.  168  et  169.) 
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le  diabète,  pour  des  raisons  encore  mal  élucidées,  se  trouve 
fréquemment  associé  aux  processus  hypertensifs.  Une  des  preuves 
invoquées  par  Janeway,  ELLIOT,  pour  nier  toute  relation  causale 
directe  entre  ces  deux  affections,  est  l'absence  constante  de  réaction 
hypertensive  au  cours  du  diabète  juvénile  terminé  par  coma. 

Qu  il  y  ait  entre  le  diabète  et  les  états  hypertensifs  plus  qu'une 
simple  relation  de  coïncidence,  cela  ne  peut  faire  de  doute;  car  il  est 
difficile  de  ne  pas  être  frappé  de  la  fréquence  de  cette  association 
morbide.  Dans  la  statistique  de  Ja\ i:\vay.  elle  est  relevée  dans  plus 
de  7  pour  100  des  cas  (36  cas  sur  /|58),  et  le  même  auteur,  sur 
220  diabétiques,  a  rencontré  5o  hypertendus.  Nous-même  l'avons 
observée  très  communément.  D'ordinaire,  le  diabète  se  présente 
relativement  bénin;  si  bien  que,  cliniquement,  la  glycosurie  se 
place  nettement  au  second  plan,  derrière  le  processus  hypertensif. 
La  chose  est  importante  au  point  de  vue  du  traitement,  surtout 
lorsqu'il  s'agira  de  tixer  la  diététique  alimentaire,  dont  les  règles 
fondamentales  sont  presque  opposées  dans  ces  deux  sortes  d'affec- 
tions. Il  est  exceptionnel  que  les  symptômes  diabétiques  ou  l'abon- 
dance de  la  glycosurie  imposent  un  régime  antidiabétique  strict: 
presque  toujours,  c'est  le  régime  rénal  sur  lequel  il  importe  d  insister 
lors  de  la  phase  latente,  et  à  plus  forte  raison  s'il  existe  déjà  des 
signes  de  défaillance  circulatoire. 

Comment  interpréter  cette  association  morbide?  Faut-il  admettre 
que  le  diabète,  chez  les  individus  un  peu  avancés  en  âge,  prédispose 
aux  altérations  artérielles  ourénales?  Si  1  hypertension  est  primitive, 
doit-on  invoquer  quelque  influence  de  l'hypertension  ou  des  lésions 
artério-scléreuses  sur  l'appareil  glycoso-régulateur?  Ou  encore,  la 
même  cause  serait-elle  capable  d'engendrer  et  le  diabète  et  l'hyper- 
tension? Disons  simplement  que  cette  dernière  hypothèse  a  été 
envisagée.  On  sait  que  l'adrénaline  augmente  la  pression  artérielle, 
en  même  temps  qu'elle  accroît  la  quantité  relative  du  sucre  dans  le 
sang.  HAGELBERG  en  1912.  Farim  en  1  c>  1 3 ,  en  recherchant  la  teneur 
du  sang  en  sucre  chez  les  hypertendus,  ont  noté  une  hyperglycémie 
très  appréciable  dans  les  néphrites  chroniques  avec  hypertension,  et 
même  au  cours  de  l'hypertension  dite  essentielle.  Ils  ont  noté,  de 
plus,  que  l'épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  amenait  dans  ces 
différents  e;is  une  augmentation  très  sensible  de  la  teneur  du  sérum 
en  sucre;  alors  que  normalement  cette  augmentation  serait  infime. 


390  CLINIQUE  SPHYGMOMANO.MÉTRIQUE 


c.  Evolution  générale  et  pronostic. 

La  longue  description  clinique  que  nous  venons  de  présenter,  la 
variété  des  formes  envisagées,  laissent  prévoir  que  le  raccourci  de 
l'évolution  générale  des  états  d'hypertension  artérielle  ne  saurait 
être  tenté  qu'à  l'aide  de  statistiques  importantes  de  malades  obser- 
vés pendant  un  laps  de  temps  suffisant,  c'est-à-dire  pendant  de  très 
longues  années.  Jusqu'à  présent,  nous  ne  connaissons,  comme 
statistique  digne  d'être  citée,  que  celle  de  Janeway,  publiée  en  191 3, 
et  empruntée  à  sa  clientèle  personnelle  ou  à  celle  de  son  père. 

Sur  un  total  de  7.872  malades,  Jancway  compte  870  hyper- 
tendus au-dessus  de  160  millimètres  Hg.  Parmi  ces  870  hyper- 
tendus, il  en  élimine  près  de  la  moitié  (qui  lui  semblent  plutôt 
ressortir  à  des  poussées  d'hypertension  temporaire)  et  il  retient 
458  cas  d'hvpertension  artérielle  permanente.  En  neuf  ans,  sur  ces 
hypertendus  au-dessus  de  160  millimètres  Hg,  il  constate  que  212 
sont  morts  et  que  246  restent  vivants.  A  ce  propos,  il  fait  tout 
d'abord  remarquer  que  les  hommes  meurent  plus  que  les  femmes, 
dans  la  proportion  de  20  pour  100  en  plus;  l'hypertension  sem- 
blerait donc  présenter  une  plus  longue  durée  chez  la  femme  que 
chez  l'homme.  La  cause  de  la  mort  a  pu  être  précisée  chez  184  ma- 
lades, parmi  les  212  décès.  Le  tableau  suivant  donne  les  résultats 
obtenus  : 

Insuffisance  cardiaque  progressive.  60  cas,  soit  :  32,6  pour  100 
Urémie  convulsive,   comateuse   ou 

progressive 46         —  2.5  — 

Apoplexie 29         —  16  — 

Angine  de  poitrine 10 

OEdème  du  poumon 7 

Anémie  progressive 3 

Péricardite         .     • 1 

Alfections  aiguës  intercurrentes    .  i3 

Causes  accidentelles 9 

Mort  subite 6 

184  cas 
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Fin.  147.  —  Exemples  d'hypertension,  artérielle  très  élevée 
avec  tolérance  prolongée. 

Tracé  I.  —  Homme  de  02  ans.  Néphrite  chronique  hypertensive,  avec 
albuminurie,  galop,  souille  raitral  fonctionnel.  Malgré  le  taux  élevé 
de  la  tension,  le  malade  n'a  commencé  à  ressentir  un  peu  d'essouf- 
llement  que  depuis  trois  mois. 

Tracé  IL  —  Homme  de  60  ans.  Néphrite  chronique  hypertensive.  avec 
albuminurie,  galop,  souille  mitral  fonctionnel.  Malgré  le  niveau  très 
élevé  de  la  tension,  le  sujet  affirme  n'avoir  jamais  éprouvé  aucun 
cssoulllement  d'effort  avant  ces  trois  derniers  mois. 

Tracé  III.  —  Homme  de  42  ans.  Processus  hypertensif  sans  doute 
ancien,  car  à  l'âge  de  trente-trois  ans  le  malade  a  présenté  une  légère 
hémiplégie.  Pas  d'albuminurie.  Pas  de  syphilis.  Au  premier  examen, 
on  constate  un  galop  et  un  peu  d'essoufflement.  Mobilisé  en  1914» 
le  sujet  a  pu  faire  campagne  pendant  cinq  mois,  sans  trop  de  peine, 
puis  fut  réformé.  Revu  en  juillet  191G  :  albuminurie  à  plusieurs  exa- 
mens récents,  pas  de  galop,  ess oulllement  modéré.  En  1917,  1  état 
fonctionnel  se  maintint  assez  satisfaisant  et  le  malade  mourut  d'hé- 
morragie cérébrale  au  milieu  de  l'année.  Voilà  donc  un  sujet  qui 
présente  une  survie  de  quatre  ans, avec  un  état  fonctionnel  assez  satis- 
faisant, après  lu  constatation  d'une  hypertension  à  260/155. 

Tracé  IV. —  Homme  de  57  ans.  Néphrite  chronique,  Bvec  albuminurie 
et  énorme  hypertension  artérielle.  Durant  toute  l'année  ou  il  lut 
observé,  le  sujet  n'accusa  jamais  l<'  moindre  essoufflement  d'effort. 
11  se  plaignait  seulement  île  céphalées  violentes  avec  état  nauséeux 
ipas  de  soulagement  par  la  ponction  lombaire).  <"e  ne  fut  qu'en 
août  1913  que  la  dyspnée  d'efforl  apparut  nsse/.  brusquement  et  fui 
«uivie  à  bref  délai  d'accès  d'œdème  pulmonaire  à  répétition,  Morl 
lébut  de  191  i.  au  milieu  de  phénomènes  cardio-urémiques. 
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De  cette  statistique,  il  résulte  que  la  terminaison  par  insuffi- 
sance cardiaque  progressive  (décrite  plus  haut  dans  la  «  forme 
commune  »)  est  bien  la  plus  fréquente  et  comprend  à  elle  seule  le 
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Fig.  148.  —  Hypertension  artérielle  solitaire,  à  peu  près  stationnaire 
pendant  dix  ans.  —  Homme  de  41  ans.  Hypertension  artérielle 
décelée  à  l'occasion  d'épistaxis  abondantes.  Comme  seuls  symptômes, 
le  malade  présenta  des  épistaxis  à  répétition,  quelques  vertiges. 
Aucun  signe  d'insuffisance  cardiaque  ;  pas  le  moindre  essoufflement, 
même  lors  d'efforts  physiques  très  pénibles.  Jamais  d'albuminurie 
à  d'innombrables  examens  effectués  d'après  les  techniques  les 
plus  perfectionnées.  Hémiplégie  droite  en  1919.  Etiologie  impos- 
sible à  préciser.  Jamais  de  maladies  infectieuses,  ni  alcoolisme,  ni 
syphilis;  goitre  léger.  —  A  remarquer  la  persistance  de  l'hypertension, 
malgré  toutes  les  tentatives  thérapeutiques  ou  la  diététique  la  plus 
sévère  (régime  lacté  presque  absolu  de  1910  à  igrô,  lacto-végétarien 
par  la  suite;. 


tiers  des  cas.  A  ce  propos,  Janewaï  fait  remarquer  qu'elle  survient 
de  préférence  chez  les  sujets  qui  ont  une  pression  plutôt  inférieure 
à  la  movenne  générale,  et  de  préférence  chez  ceux  qui  ont  éprouvé 
comme  premiers  symptômes  de  l'oppression  ou  des  signes  de  fai- 
blesse cardiaque.  A  la  suite,  prennent  place   les  terminaisons  par 
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urémie  ou  par  accidents  cérébraux,  qui  forment  un  groupe  impor- 
tant :  en  dernier  lieu,  diverses  complications  qui  se  chiffrent  seule- 
ment par  quelques  unités. 

De  telles  statistiques,  peuvent-elles  nous  renseigner  sur  la  durée 
probable  de  la   survie,   d'après  le  chiffre  de  l'hypertension?  Diffi- 
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Fio.  149.  —  /-.'<a<  hypertensif  de  longue  durée  au  cours  d'une  aorlile 
spécifique.  —  Homme  de  5-j  ans.  Aortite  spécifique  avec  albumi- 
nurie légère  intermittente.  Au  début  de  l'observation,  le  malade 
était  en  période  troublée  avec  dyspnée  d'effort  très  marquée.  Amé- 
lioration progressive  sous  l'inlluence  du  régime  et  du  traitement  spé- 
cifique injections  de  bi-iodure).  Lors  des  derniers  examens,  le  sujet 
ne  se  plaignait  d'aucun  essoufllement  d'effort:  quelques  menaces  angi- 
neuses   légère*. 


cilement.car  les  causes  d'erreur  sont  trop  nombreuses.  Il  est  évident 
qu'une  telle  statistique  porte  de  préférence  sur  les  hypertendus 
troublés  ;  car  ce  sont  eux  surtout  qui  vont  consulter,  et  non  les 
hypertendus  latents.  De  plus,  pour  un  chilfre  de  tension  donné,  pour 
les  tensions  relativement  basses  par  exemple,  il  est  non  moins  évi- 
dent que  les  sujets  recourent  d'autant  plus  au  médecin  qu  il  s  agit 
d'affections  plus  graves.  Pour  donner  une  idée  des  interprétations 
erronées  auxquelles  on  s'exposerait  en  procédant  ainsi,  il  suffit  de 
noter  que,  dans  le  tableau  publié  par  Jam  w  a\  (p.    i3),  on  voit  que, 
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sur  \  malades  de  iGo  à  iyo  millimètres  Hg  de  pression,  un  mourut 
la  première  année  et  les  3  autres  la  deuxième  ;  alors  que,  sur  \ 
autres  grands  hypertendus  de  29,5  à  3oo  millimètres  Hg,  le  premier 
mourut  la  première  année,  le  second  la  deuxième,  un  autre  la 
cinquième,  le  dernier  la   septième    année.  Faut-il  conclure  que  les 
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Fig.  ioo.  —  Etat  hypertensif  troublé,  de  longue  durée.  —  Femme  de 
07  ans.  Néphrite  chronique  albuminurique.  avec  hypertension  arté- 
rielle élevée.  Thyroïdisme  concomitant.  Dès  le  début  de  l'observation, 
la  malade  était  en  période  troublée  dyspnée  d'effort,  œdème  des 
bases  pulmonaires,  etc.).  Sous  l'influence  du  traitement  et  du  régime", 
l'état  s'améliore  beaucoup,  la  dyspnée  disparait  presque  complète- 
ment; état  stationnaire  pendant  ces  dernières  années. 


hypertensions  de  170  sont  plus  graves  que  celle  de  3oo  ?  N'est-il 
pas  évident  au  contraire  que  les  malades  qui  sont  venus  consulter 
avec  une  hypertension  relativement  faible  ne  l'ont  fait  que  parce 
qu  ils  éprouvaient,  dès  ce  moment,  des  troubles  très  sérieux.  La 
conclusion  qui  s'impose  est  qu'il  est  absolument  impossible  de  porter 
un  pronostic  de  durée  d'après  le  seul  taux  de  V hypertension.  Tout 
est  affaire  d'espèce.  En  présence  d'un  sujet  présentant  par  exemple 
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une  tension  systolique  dejaao  millimètres  Hg-,  c'est  tout  au  plus  si 
Ton  peut  dire  qu'à  ce  moment  le  pronostic  est  moins  favorable  que 
lorsque  cette  tension  marquait  seulement  200  millimètres  Hg  ;  ce  qui 
est  évidemment  un  truisme.  Mais  ce  pronostic  pourra  encore  être 
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Fio.  i5i.  —  VAul  hfiperlensif  (rouble,  de  longue  durée.  —  Femme  de 
54  ans.  Néphrite  chronique  albuminurique,  avec  troubles  fonction- 
nels remontant  à  1906.  Dès  le  début  «les  premières  mensurations 
sphypmoinanométriques.  la  malade  paraissait  dans  un  état  1res 
sérieux,  avec  dyspnée  d'ellort  accentuée,  œdème  des  deux  bases 
pulmonaires,  etc.  Amélioration  Considérable  par  le  régime  et  le 
traitement:  puis  état  stationna  ire,  avec  alternatives  de  périodes  bonnes 
et  médiocres,  se  maintenant  encore  en  juin  1919  (dix  mis  après  la 
constatation  des  premiers  troubles).  Léger  diabète  concomitant. 


infiniment  meilleur  que  celui  que  l'on  serait  autorisé  à  porter  chez 
un  autre  malade,  ne  présentant  qu'une  tension  de  160  millimètres 
Hg  et  des  signes  indéniables  de  défaillance  cardiaque.  Ce  qui  im- 
porte en  effet,  au  point  de  vue  vital,  nous  n'avons  cessé  de  le  dire 
dans  les  pages  précédentes,  ce  n'est  pas  tant  le  degré  de  L'hyper- 
tension artérielle   qui,  en  elle-même,  doit  être  considérée  comme  une 
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réaction  de  défense)  que  la  nature  et  l'intensité  des  lésions  causales, 
leur  possibilité  d'être  ou  non  compensées  par  une  simple  élévation 
de  la    pression,  la  résistance  du  cœur,  c'est-à-dire  son  aptitude  à 
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Fig.  i52.  —  £ïa<  hypertensif  de  longue  durée.  —  Femme  de  64  ans. 
Hypertension  artérielle  solitaire,  sans  albuminurie  à  plusieurs  exa- 
mens. Depuis  1909  environ,  essoufflement  d'effort  modéré  et,  dans 
les  dernières  années,  quelques  sensations  angineuses  venant  doubler 
1  essoufflement.  Au  point  de  vue  circulatoire,  l'état  reste  à  peu  près 
stationnaire  au  cours  de  ces  dernières  années.  A  remarquer  l'hypo- 
tension diastolique  très  nette,  sans  aucune  insuffisance  aortique,  sans 
double  souffle  de  Duroziez. 

maintenir  ou  à  augmenter  le  secours  déjà  prêté;  sans  compter  l'âge, 
la  résistance  générale  du  sujet,  les  lésions  concomitantes,  etc.. 
Nous  sommes  pleinement  d'accord  avec  Janeway,  lorsqu'il  écrit  : 
«  Il  ne  semble  pas  qu'aucune  conclusion  pronostique  exacte  puisse 
être  déduite  de  la  hauteur  de  la  pression.  J'ai  été  confirmé  dans 
cette  opinion  par  certains  cas  individuels  dans  lesquels  des  pres- 
sions extrêmement  élevées  furent  tolérées  pendant  six  ans  et  plus, 
alors  que  d'autres  malades,  avec  des  pressions  inférieures,  mou- 
raient dans  un   intervalle   de  temps  bien  moindre...   Je  considère 
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l'élévation  de  la  pression  comme  un  facteur  d'importance  secon- 
daire pour  déterminer  la  durée  de  la  survie.  »  La  notion  qui  se 
dégage  de  l'observation  prolongée  de  malades  atteints  d'hyperten- 
sion artérielle  est  qu  il  s'agit  d'une  affection  au  tn'-s  long  crjiirs. 
dans  laquelle  la  progression  est  la  règle,  mais  l'immobilisation  rela- 
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Fio.  i53.  —  Evolution  de  l'hypertension  au  cours  d'une  néphrite  subaiguë 
ayant  parcouru  son  évolution  en  cinrf  ans.  —  Femme  de  40  ans. 
Néphrite  subaiguë,  d'origine  indéterminée.  Début  en  1908.  Albumi- 
nurie constante,  galop  précoce,  dyspnée  d'effort;  pouls  entre  70  et  80. 
Mort  au  début  de  1914.  après  aggravation  progressive  et  déroulement 
des  symptômes  classiques  de  l'insuffisance  rénale  avec  rétention 
chlorurée  et  azotée. 

tive  ou  même  une  certaine  régression  ne  sont  pas  impossibles.  Bien 
que  le  danger  soit  certain,  tout  va  si  lentement  chez  quelques 
malades,  tout  est  si  bien  toléré,  que  l'on  a  l'impression  quec'est  chez 
eux  presque  une  manière  de  vivre.  Que  ceci  soit  une  consolation 
pour  l'immense  phalange  des  hypertendus  latents  ou  même  troublés1. 


1  Lorsque  l'hypertendu  est  sorti  de  sa  phase  de  latence,  sa  survie  peut, 
en  effet,  être  encore  très  prolongée.  Janeway,  calculant  celte  suivie  dans  une 
statistique  globale,  à  dater  du  premier  symptôme,  arrive  aux  résultats 
suivants  :  une  moitié  meurt  en  5  ans,  un  quart  vit  encore  de  5  à  10  ans,  le 
dernier  quart  présente  une  survie  supérieure  à  10  ans.  Personnellement,  j'ai 
pu  observer  île  nombreux  cas  d'hypertension  troublée  de  très  longue  durée, 
comme  en  témoignent  les  graphiques  reproduits  au  cours  de  ces  pages. 
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Si  l'on  tenait  absolument  à  prendre,  comme  base  d'appréciation 
pronostique,  le  niveau  de  la  tension,  il  serait  certainement  préfé- 
rable de  choisir  le  chiffre  de  tension  diastolique  de  préférence  à 
celui  de  la  tension  systolique  (en  dehors  bien  entendu  des  cas  d'in- 
suffisance aortique).  On  éviterait  ainsi  de  nombreuses  erreurs 
d'interprétation  ;  et  tous  ces  cas  de  baisse  de  la  tension  systolique, 
par  affaiblissement  cardiaque,  que  nous  avons  étudiés  plus  haut, 
conserveraient  au  moins  leur  véritable  rang  dans  l'échelle  manomé- 
trique.  Mais,  là  encore,  il  faut  se  défier  de  conclusions  trop  mathé- 
matiques. D'après  Lian,  le  pronostic  serait  toujours  grave  quand  la 
pression  minima  dépasse  i3  à  i4,  souvent  mortel  à  brève  échéance 
quand  elle  dépasse  i5  centimètres  Hg,  avec  cette  réserve  que  le 
pronostic  serait  moins  sévère  quand  elle  est  abaissée  par  le  traite- 
ment. En  réalité,  un  malade  qui  a  une  pression  diastolique  très 
élevée  est  certainement  un  grand  hypertendu,  même  si  la  pression 
systolique  n'a  pas  subi  une  hausse  correspondante;  mais  un  grand 
hypertendu  n'est  pas  forcément  incapable  de  présenter  une  très 
longue  survie.  La  modalité  du  processus  hypertensif  importe  plus 
que  son  degré.  A  tension  diastolique  égale,  la  gravité  clinique  peut 
différer  singulièrement;  et  un  hypertendu  à  260/140  millimètres  Hg 
par  exemple,  mais  en  équilibre  circulatoire,  pourra  vivre  encore 
plusieurs  années,  alors  qu'un  autre  ne  présentant  que  160  ou  i5o/i20 
millimètres  Hg  (comme  cela  se  voit  dans  les  néphrites  avec  hyper- 
tension diastolique)  se  trouvera  dans  un  état  indubitablement  plus 
précaire.  Dehon  et  Heitz  ont  cité  des  cas  de  survie  de  plus  de 
deux  ans  avec  des  tensions  diastoliques  atteignant  160  millimètres 
Hg  et  ils  concluent  très  justement  «  qu'ériger  en  principe  que 
tout  malade  dont  la  pression  diastolique  dépasse  i3  à  i4  est 
menacé  de  mort  dans  un  avenir  prochain,  c'est  commettre  une  exa- 
gération indiscutable  ».  En  réalité,  si  l'on  voulait  s'attacher  à  tirer 
de  la  seule  formule  sphygmomanométrique  un  pronostic  raisonné, 
il  est  évident  pour  nous  que  ce  n'est  ni  au  taux  de  la  tension  systo- 
lique, ni  au  taux  de  la  tension  diastolique  qu'il  faudrait  avoir 
recours,  mais  au  degré  d'hypertension  diastolique  observé  dans 
chaque  cas.  Une  telle  appréciation  ne  saurait  être  suffisante  à  elle 
seule,  car  elle  ne  ferait  entrer  en  ligne  de  compte  que  l'évalua- 
tion du  facteur  circulatoire,  alors  que  tant  d'autres  sont  en  jeu  ; 
elle  aurait  du  moins  pour  avantage  de  substituer  à  la  constatation 
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du  surmenage  du  cœur  L'évaluation  de  sa  résistance,  et  d'opposer, 
à  l'estimation  de  l'effort  qui  lui  est  demandé,  la  mesure  de  celui 
qu'il  est  impuissant  à  fournir1. 

Si  l'idée  dominante  qu  il  importe  de  garder  de  1  hypertension 
artérielle  permanente  est  qu'il  s'agit  d'une  affection  compatible  avec 
un  survie  longtemps  et  parfois  indéfiniment  prolongée,  il  n'en 
est  pas  moins  vrai  qu'elle  constitue  le  signe  indéniable  d'un  état 
pathologique  et  que  ses  risques  sont  réels.  Qu'on  oppose  un  groupe 
d'hypertendus  à  un  groupe  d'autres  individus,  choisis  dans  des 
conditions  analogues,  mais  sans  hypertension  ;  il  est  certain  que  la 
moyenne  de  la  survie  sera  très  notablement  écourtée  dans  le  premier. 
On  a  peine  à  comprendre  qu'en  France  les  Compagnies  d'assu- 
rance sur  la  vie  ne  se  soient  pas  encore  souciées  d'exiger  des  men- 
surations sphygmomanomé triques,  lors  de  la  visite  médicale  de 
leurs  futurs  clients.  Une  telle  négligence  paraîtra,  dans  dix  ou 
vingt  ans.  tout  aussi  invraisemblable  que  pourrait  1  être  l'omis- 
sion de  l'examen  des  urines,  auquel  elles  attachent  cependant  une 
telle  importance  ;  et  l'on  reste  confondu  en  songeant  au  nombre 
d'individus  manifestement  et  gravement  tarés,  qu'elles  acceptent 
journellement  et  presque  volontairement  dans  leur  sein,  aux 
côtés  d'individus  parfaitement  sains  condamnés  à  payer  une  sorte 
de  surprime  à  cause  d'eux. 

Plus  avisées,  certaines  Compagnies  américaines,  sous  l'influence 
des  travaux  de  Jaheway,  Fischeb,  Faught,  Goepp,  commencent  à 
r  cette  garantie  si  facile.  La  statistique  suivante,  rapportée 
par  FiSHEB  en  i«)i;">~\  montre  quels  en  peuvent  être  les  avantages. 
La  mesure  de  la  tension  artérielle,  à  l'aide  de  la  méthode  de 
RivA-Rui.i  i.  fut  exigée  lors  de  l'examen  médical  préliminaire 
par  la  «  Northwestern  Mutual  Life  ».  Cette  Compagnie  adoptait 
la  règle  suivante  :  éliminer  u  j,riori  tout  sujet  dont  la  tension  est, 
de  façon  permanente,  supérieure  de  plus  de  i5  millimètres  Hg 
a    la    tension    moyenne    de    son    âge.    Les     pressions    systoliques 


'  Le  secours  pronostique  apporté  par  la  constatation  d'un  type  d'hyperten- 
sion diastolique  est  particulièremenl  précieux  dans  le-  cas,  1res  exceptionnels 
il  est  vrai,  ou  cette  altération  du  type  circulatoire  précède  tous  les  symptômes 
fonctionnels  de  la  défaillance  eentriculaire  gauche.  Voir  a  ce  sujet  les  tracés- 
tir-,  instructifs  de  la  figure  i35. 

:  Travail  analysé  pat  «Lumm  i  dans  la  Preste  médicale  du  '(  novembre  i ->"•■ 


400  CLINIQUE  SPHYGMOMANOMÊTRIQUE 

moyennes    avaient    été    établies,    comme    suit,    par    l'examen    de 
i().33<)  sujets  : 


i5  a  20  ans 
26  à  3o  — 
4 1  à  4  5  — 
5i    à  55    — 

56  à   60    — 


119  millimètres  Hg 
1 2  3  — 

128  — 

i32  — 

i34  — 


De  ce  fait  elle  avait,  en  mai  191 5,  écarté  4°5  sujets  de  moins  de 
quarante  ans,  1  .o36  de  quarante  à  soixante  ans.  Les  quelques  chiffres 
suivants,  portant  sur  des  contrats  passés  durant  la  période  de  1907 
à  1910,  suffiront  à  montrer  l'importance  de  mesures  de  cette  sorte  en 
matière  d'assurance.  —  De  1907  à  1910,  cette  Compagnie  accepta 
2.661  contrats  de  sujets  de  quarante  à  soixante  ans,  avec  une  tension 
systolique  moyenne  de  /  4$  millimètres  Hg.  En  août  191 3,  ce  groupe 
avait  fourni  83  décès  seulement,  c'est-à-dire  que  la  mortalité  réelle 
n'avait  été  que  de  49  pour  100  de  la  mortalité  prévue  par  les  tables 
actuelles  corrigées  (83  au  lieu  de  172).  —  Pendant  cette  même  période 
1907-19 10,  5a5  polices  furent  contractées  par  des  associés  de  tout  âge 
avant  une  tension  systolique  moyenne  de  15$  millimètres  Hg.  Ce 
groupeavait  fourni, le  icr  août  1913,  33  décès,  alors  que  le  tauxde  mor- 
talité calculé  d'après  les  tables  des  actuaires  donnait  42  décès  ;  le  taux 
de  mortalité  réelle  fut  donc,  au  taux  de  mortalité  prévue,  dans  la 
proportion  de  77  pour  100.  On  refusa  1.970  contrats  à  des  sujets  de 
tout  âge  ayant  une  tension  systolique  moyenne  de  161  millimètres 
Hg.  Autant  qu'il  put  être  vérifié,  83  de  ces  sujets  succombèrent  au 
lieu  de  67  prévus  par  les  tables  des  actuaires.  Le  taux  de  mortalité 
réel  fut  donc,  au  taux  de  mortalité  prévue,  dans  la  proportion  de 
i2i  pour  100.  Si  l'on  pousse  plus  loin  l'analyse,  on  voit  que  ce 
groupe  des  refusés  se  subdivise  en  deux  sous-groupes  :  le  premier 
qui  comprend  1.082  sujets  avec  une  pression  moyenne  de  i5g  milli- 
mètres et  sans  tare  évidente  ;  le  second,  qui  réunit  888  sujets  avec 
une  pression  moyenne  de  164  millimètres,  et  chez  lesquels  on  notait 
de  l'artério-sclérose,des  souffles  cardiaques,  de  l'hypertrophie  cardia- 
que, de  l'albuminurie,  de  la  glycosurie,  des  cylindres  urinaires,  etc. 
Or,  alors  que  ce  dernier  sous-groupe  fournit  4^  décès  au  lieu  des 
32  prévus,  soit  une  proportion  de  i32  pour  100,  le  premier,  ne  corn- 
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prenant  en  quelque  sorte  que  des  hypertendus  latents,  donna  encore 
4o  décès,  au  lieu  des  ,\\  prévus,  soit  i  i5  pour  ioo. 


Poids  du  coeur  et  tension  artérielle.  —  Tout  ce  qui  précède  indique 
suffisamment  que  l'on  ne  saurait  concevoir  aucun  parallélisme  entre  le  poidi 
du  cœar  et  le  taux  de  la  d-nsion  artérielle. 

On  comprend  que  des  vices  valvulairet  soient  capables  d'occasionner  des 
dilatations  cardiaques,  de  volumineuses  hypertrophies  compensatrices,  sans 
que  le  rendement  tensionnel  soit  en  rien  augmenté. 

Même  en  limitant  la  question,  comme  dans  le  tableau  ci-dessous,  aux  cœurs 
sans  lésions  valvulairrs.  prélevés  chez  des  sujets  ayant  succombé  à  des  troubles 
cardio-vasculaires  ou  rénaux,  nombreux  sont  les  facteurs  qui  interviennent 
pour  rompre  tout  parallélisme  entre  le  poids  du  cœur  et  le  chiffre  de  tension. 
—  La  surcharge  adipeuse,  éminemment  variable  chez  les  sujets,  est  une  pre- 
mière cause  d  erreur.  —  Les  lésions  myocardiques  sclérejises,  qui  nécessitent 
souvent  des  remaniements  myocardiques  sensibles  à  la  balance,  sans  profit 
pour  la  tension,  en  sont  une  seconde.  —  Un  troisième  facteur,  des  plus  impor- 
tants, est  le  degré  variable  de  réaction  d>>s  cavités  droites.  Cette  dilatation 
hypertrophique  du  cœur  droit  influe  beaucoup  sur  le  poids  de  l'organe,  alors 
que  seule  l'hypertrophie  de  la  masse  ventriculaire  gauche  se  trouve  capable 
de  modifier  la  tension.  C'est  ainsi  qu'on  peut  voir  deux  cœurs  de  poids  très 
dilférents,  65o  grammes  et  38o  grammes  par  exemple  correspondant  :  le  pre- 
mier à  un  hypertendu  absolument  latent  ayant  succombé  à  une  hémorragie 
cérébrale;  le  second,  à  un  hypertendu  arrivé,  après  de  longues  années  de 
dyspnée  d'effort  et  d'accès  d'œdème  pulmonaire,  au  terme  de  la  résistance 
du  cœur  droit),  se  rencontrer  chez  des  sujets  ayant  présenté  pendant  leur  vie 
un  même  chiffre  de  tension  de  220/110  millimètres  Hg.  —  C'est  pour  cette 
cause,  sans  doute,  que  les  cœurs  en  arythmie  complète,  dans  lesquels  la  réaction 
des  cavités  droites  est  en  général  plus  précoce  et  plus  constante,  présentent 
souvent  un  poids  supérieur  à  celui  que  le  chiffre  de  tension  eut  été  en 
droit  de  faire  prévoir.  —  Il  faut  compter  encore  avec  le  fléchissement  ten- 
sionnel que  l'on  est  si  souvent  à  même  de  constater  chez  un  hypertendu  donné, 
au  cours  des  derniers  mois  de  sa  défaillance  cardiaque,  et  alors  que  le  poids 
du  cœur  ne  doit  certainement  guère  varier.  Au  moins  pour  la  tension  sy-to- 
lique,  les  chutes  progressives  de  "10  à  <i<>  millimètres  Hg  ou  même  davantage 
sont  communes.  Suivant  que  l'on  prendra  la  valeur  tensionnelle  initiale  ou  son 
résidu  ultime,  le  rapport  avec  le  poids  du  cœur  sera  tout  différent.  —  En  der- 
nier lieu,  intervient  la  question  de  la  relativité  de  l'hypertrophie  cardia</U'\  Le 
chiffre  brut  de  pesée  ne  saurait  donner  une  idée  exacte  de  l'existence  ou  du 
de  la  réaction  hypertrophique  du  cœur.  Il  importe  de  tenir  compte  du 
sexe,  de  l'âge,  de  l'état  de  la  nutrition,  et  même  du  genre  de  vie  plus  ou  moins 
sédentaire  du  sujet.  Le  poids  moyen  du  cœur  est  de  280  grammes  environ 
<-liez  un  adulte.  Mais,  chez  de-  femmes  âgées,  cachectiques,  depuis  longtemps 
confinées  a  la  chambre  ou  au  lit,  il  est  commun  de  rencontrer  des  cœurs  de 
mes.  On  admet  donc  avec  raison  que,  chez  ces  mêmes  sujets, 
•  le  s5o,  2X0.  ■'•'»>  grammes,  surtout  si  L'on  constate  une  prédomi- 
nance nette  de  la  musculature  du  ventricule  gauche,  doivent  être  considérés 
fomme  hypertrophiés.  C'est  ce  qui  explique  qu'il  toit  possible  de  noter  un* 
ion  artérielle  permanente  notable,  chez  des  maladet  dont  le  poids  du 
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Kl,,  i.j  }.  —  Absence  Je  parallélisme  entre  le  taux  de  la  tension  arté- 
rielle et  le  poids  du  cœur.  —  Superposition  graphique  de  l'état  ten- 
sionnel  et  du  poid<  du  c<.ur  chez  une  quarantaine  de  sujets  atteints 
de  troubles  cardio-vasculaires,  sans  lésions  valvulaires  (néphrites 
subaigucs  et  chroniques,  aortites  syphilitiques,  myocardites  chroni- 
ques, etc.  .  Aiin  d'atténuer  les  erreurs  dues  à  la  baisse  progressive  de 
la  tension,  sous  l'influence  de  la  défaillance  cardiaque, «ce  sont  les 
valeurs  sphygmomanomélriques  les  plus  élevées,  à  la  condition  qu'elles 
aient  été  sullisamment  stables,  qui  ont  été  inscrites.  Les  cas  d'arythmie 
complète  sont  inconnaissables  à  cette  particularité  que  seule  la  tension 
systolique  a  été  marquée,  la  pression  diastolique  restant  imprécise. 
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cœur  à  Vautopsie  ne  dépasse  pus  300  grammes.  A  vrai  dire,  je  n'ai  jamais 
constaté  ce  fait  que  chez  des  femmes  âgées,  de  soixante-dix  à  quatre-vingts 
ans.  Sans  avoir  pu  faire  de  constatations  sphygmomanométriques  précises, 
j'avais  déjà  noté,  en  1906,  un  cœur  de  ■•"">  grammes  .;i  L'autopsie  d'une  femme 
de  soixante-dix  ans  atteinte  <le  néphrite  chronique,  el  chez  laquelle  il  existait 


l'i...  i.").">.  —  Absence  de  parallélisme  entre  l'élévation  de  la  tension 
artérielle  et  le  volume  <Jti  cœur.  —  Pour  des  cœurs  à  peu  près 
volumineux  l'un  que  l'autre  à  L'examen  radioscopique,  on  trouve  dans 
Le  premier  eas  (néphrite chronique) une  tension  systolique  de  a5o  milli- 
mèlrea  Hg,  alors  que  eetle  tension  n'est  dans  le  second  cas  (insuffi- 
sance aortique  syphilitique    que  de  i4">  millimètres  Hg. 


une  hémorragie  capsulaire  au  niveau  des  deux  hémisphères  el  une  volumi- 
neuse hémorragie  cérébelleuse  qui  avait  entraîné  la  mort;  L'hypertension 
artérielle  devait  être  bien  probable  dans  un  tel  cas.  Elle  fut  prouvée  dans  les 
trois  faits  suivants, qui  arrivent  en  tète  du  tableau  statistique  ci-contre.  Premier 
cas  :  femme  de  soixante-dix-huit  ans,  néphrite  avec  hématuries  à  répétition; 
trois  mois  avant  la  mort,  on  noie  à  deux  reprises  une  tension  systolique^de 
200  millimètres  Hg;  à  l'autopsie,  le  cœur  pèse  i-'xi  grammes.  Deuxième  cas  : 
femme  de  soixante-dix  ans,  morte  d'hémorragie  cérébrale,  tension  17"  ioo; 
poids  du  cœur,  •-•.fi.'j  grammes.  Troisième  c-m  :  femme  de  soixante  et  onze  ans 
morte   d'hémorragie   cérébrale;  trois  mois   et  deux  mois    avant   la  mort,  la 
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tension  artérielle  relevée  avait  été  de   i85/ioo;   à  l'autopsie,  néphrite  atro- 
phique  bilatérale  très  marquée,  cœur  280  grammes. 

Cette  impuissance  du  chiffre  de  tension  à  nous  renseigner  sur  le  poids  du 
cœur  démontre  moins  l'infériorité,  que  la  supériorité  de  la  méthode  sphyg- 
momanométrique.  Chaque  mode  d'exploration  a  son  utilité.  La  localisation  du 
choc  de  la  pointe,  la  percussion  précordiale,  l'examen  radioscopique  nous 
renseignent  sur  le  volume  du  cœur  (dilatation  ou  hypertrophie;,  sans  que  ce 
volume  ait  souvent  aucun  rapport  avec  le  chiffre  de  tension  constaté  (fig.  i55). 
La  sphygmomanométrie,  qui  est  une  exploration  véritablement  fonctionnelle, 
met  en  lumière  une  donnée  autrement  précieuse,  le  rendement  du  cœur. 


B.  ÉTI0L0GIE  ET  PATHOGÉNIE: 

Quelle  est  la  cause  de  1  hypertension  artérielle  permanente  et 
par  quel  mécanisme  s'établit-elle?  On  est  loin  de  le  savoir  exacte- 
ment. Là,  comme  dans  presque  tous  les  domaines  de  la  pathologie, 
les  certitudes  étiologiques  retardent  beaucoup  sur  les  aperçus  clini- 
ques. La  description  du  tabès,  de  ranévrvsme  de  l'aorte  a  précédé 
de  longtemps  la  connaissance  de  leur  nature  syphilitique  ;  il  est  pro- 
bable que  le  problème  des  origines  de  l'hypertension  artérielle  n'est 
pas  près  d'être  solutionné. 

Ce  problème  n'est  du  reste  pas  aussi  simple  que  dans  les  exemples 
précités.  A  une  lésion  fixe  peut  correspondre  une  cause  définie.  En 
présence  d'une  réaction  organique  générale,  d'un  mode  de  défense 
aussi  libéralement  employé  que  le  processus  hypertensif,  il  faut 
s'attendre  à  voir  se  multiplier  et  s'intriquer  les  relations  causales. 
Nous  aurons  maintes  fois  1  occasion  de  nous  en  apercevoir  au  cours 
de  l'étude  étiologique  et  pathogénique  de  ce  syndrome. 

i°  Les  deux  variétés  d'hypertension  artérielle  perma- 
nente :  hypertension  artérielle  par  néphrite,  hyperten- 
sion artérielle  solitaire.  —  Exceptionnelle  dans  l'enfance, 
l'hypertension  artérielle  augmente  de  fréquence  avec  l'âge.  Dans  la 
statistique  de  Janeyay,  80  à  90  pour  100  des  cas  trouvent  place  entre 
quarante  et  soixante-dix  ans.  En  dehors  des  néphrites  confirmées, 
et  dans  des  cas  exceptionnels,  on  peut  rencontrer  des  hyperten- 
sions artérielles  précoces,  ou  même  des  hypertensions  artérielles 
juvéniles  dont  la  signification  est  loin  d'être  précisée  (fig.  1 56 
et  1 07).  —  Si  l'on  en  croit  le  même  auteur,   cette  affection  serait 
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notablement  plus  commune  chez  l'homme  que  chez  la  femme 
(67  pour  ion  d'hommes, contre  33  pour  i oo de  femmes,  sur  458  cas), 

et  les  pressions  très  élevées,  280  millimètres  Hg- et  au-dessus,  seraient 
peut-être  plus  fréquemment  relevées  et  plus  longtemps  tolérées  chez 
la  femme  que  chez  l'homme.  —  Le   problème  de  l'hérédité,   depuis 
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Fig.   i56.  —  Hypertension  aiiérielle  solitaire  piécoce. 

Tracé  I.  —  Homme  de  39  ans.  Hypertension  artérielle  très  élevée  : 
2}o-a3o  rio,  pouls,  88.  Pas  de  lésion  cardiaque  valvulaire.  Pas  d'al- 
buminurie. Dyspnée  d'effort  assez  accentuée  depuis  un  an,  s'ac- 
compagnant  d'un  peu  de  gène  précordiale.  Aucune  maladie  antérieure. 
Pas  de  syphilis,  d'alcoolisme  ou  de  tabagisme. 

Tracé  II.  —  Homme  de  42  ans.  Hypertension  artérielle  moyenne, 
avec  chute  assez  accentuée  après  quelques  jours  de  repos  complet 
à  l'hôpital  210-200/ u5  et  190-170/105).  Dyspnée  d'elïort  remontant, 
à  quelques  mois.  Pas  de  maladies  antérieures.  Pas  de  syphilis. 
(Quelques  excès  alcooliques  et  tabagiques.  Sur  quinze  examens  d'urine 
ell'ectués  en  série,  matin  et  soir,  pendant  une  semaine,  on  note  une  fois 
des  «  traces  minimes  »  d'albumine. 


longtemps  posé  au  sujet  de  l'hémorragie  cérébrale,  qui  n'est  en 
somme  qu'une  manifestation  de  l'hypertension  artérielle,  mérite- 
rait d'être  étudié  à  l'aide  de  documents  précis.  On  ne  voit  pas 
pourquoi  la  fragilité  des  épithéliums  rénaux,  la  vulnérabilité  du  tissu 
conjonctif  ou  des  parois  artérielles,  ne  se  transmettraient  pas  aussi 
facilement  que  certaines  tares  nerveuses  ou  la  prédisposition  tuber- 
culeuse. Mais  l'extrême  fréquence  des  états  hypertensifs.  leur  appa- 
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rition  tardive  (et  par  suite  la  difficulté  d'en  affirmer  l'existence  chez 
les  ascendants  sur  le  simple  interrogatoire  des  malades)  n'auto- 
risent pour  l'instant  que  des  impressions.   De   nombreuses  statis- 


Fig.  i5y.  —  Hypertension  artérielle  juvénile. 

Tracé  I.  —  Jeune  homme  de  21  ans.  Hypertension  assez  élevée  ; 
190- 1-5/95.  Aucune  lésion  cardiaque  valvulaire.  Pas  d'albumine.  Ne 
présente  aucun  essoufflement  anormal.  Le  sujet  est  un  tacliycardique; 
mais  le  taux  de  la  tachycardie  entre  70  et  85  sur  une  courbe  rythmique 
recueillie  pendant  une  semaine,  matin  et  soir,  après  une  demi-heure 
de  repos  dans  la  situation  horizontale)  ne  suffît  pas  à  expliquer  l'élé- 
vation tensionnelle. 

Tracé  II.  —  Jeune  homme  de  22  ans.  Hypertension  artérielle  élevée 
210-igo/ioo,  pculs.  110.  Dyspnée  d'eil'ort  assez  marquée  depuis  un 
an  environ.  Pas  d'albuminurie  à  plusieurs  examens.  Il  s'agit  aussi 
d'un  tacliycardique  ;  mais,  là  encore,  le  taux  de  la  tachycardie,  qui  sur 
une  courbe  rythmique  recueillie  dans  les  conditions  habituelles  pen- 
dant trois  semaines  et  au  repos  complet  ne  dépasse  pas  80  à  96,  ne 
cadre  pas  avec  le  degré  de  l'hypertension. 

Tracé  III.  —  Jeune  homme  de  23  ans.  Pas  de  lésion  cardiaque  orga- 
nique. Dyspnée  d'effort  remontant  à  l'âge  de  quatorze  ans.  Pas  d  al- 
buminurie à  plusieurs  examens  espacés.  Hypertension  assez  accusée 
(180-170  pour  la  tension  systolique  à  trois  examens  pratiqués  à  un  an 
de  distance)  et  non  expliquée  par  le  taux  modéré  de  la  tachycardie 
entre  70  et  80  au  repos  complet).  A  noter  que,  lors  du  troisième 
examen,  après  quelques  jours  de  repos  complet  à  l'hôpital,  la  tension 
tombe  à  i6o-i55/85. 


tiques,  recueillies  par  plusieurs  générations .  médicales  dans  un 
avenir  où  la  pratique  sphygmomanométrique  sera  devenue  courante, 
seront  encore  nécessaires  pour  leur  substituer  une  certitude. 

La  distinction  fondamentale,  qui  résulte  de  l'enquête  étiologique 
conduite  auprès  des  sujets  hypertendus,  est  la  suivante  :  chez  certains 
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d'entre  eux.  l'iivpertension  artérielle  apparaît  nettement  comme  la 
juence  d'une  néphrite;  chez  d'autres,  elle  semble  évoluer  pri- 
mitivement et,  au  moins  apparemment,  en  dehors  de  toute  altéra- 
tion réna 

A.  Hypertension  artérielle  pab  néphrite.  —  Sa  connaissance  est 
de  date  ancienne.  Depuis  les  premiers  travaux  de  RfCHABD  Bright 
en  1827.  c'est-à-dire  depuis  près  d'un  siècle,  la  relation  entre  les 
as  des  reins  et  l'hypertrophie  du  cœur,  l'apparition  de  sym- 
ptômes circulatoires  chez  les  malades  atteints  de  néphrite  constituent 
une  des  pierres  angulaires  de  la  médecine  clinique.  La  sphygmo- 
manométrie  n'a  fait  qu'apporter  une  méthode  de  mesure  à  des 
troubles  connus  depuis  long-temps. 

Nous  verrons  plus  loin  que  certaines  altérations  rénales  localisées, 
certaines  néphrites  même,  peuvent  évoluer  sans  modification  de  la 
tension  artérielle;  la  réaction  hypertensive  ne  saurait  donc  être  con- 
sidérée comme  la  preuve  nécessaire  d'une  atteinte  rénale  organique. 
Il  faut  bien  convenir,  cependant,  que  l'élévation  de  la  tension  arté- 
rielle est  presque  la  règle  dans  les  lésions  diffuses  des  reins.  Elle 
peut  apparaître  dans  toutes  les  variétés  de  néphrites,  aiguës,  subai- 
gués  et  chroniques  :  mais  c'est  surtout  dans  la  néphrite  chronique 
qu'elle  atteint  les  taux  élevés  dont  nous  avons  parlé  plus  haut.  Dans 
tous  ces  cas,  1  adultération  rénale  se  traduit  par  des  signes  certains, 
albuminurie  constante  ou  intermittente,  cylindrurie.  troubles  des  éli- 
minations urinaires,  œdèmes  ou  symptômes  fonctionnels  divers,  etc.  ; 
et  1  origine  rénale  de  l'hypertension  ne  peut  faire  de  doute. 

En  revanche,  la  cause  première  de  la  néphrite  reste  souvent 
obscure.  — Gelaest  déjà  vrai  pour  les  néphrites  aiguës  ou  subaiguës; 
exception  faite  des  néphrites  scarlatineuses  ou  de  celles  consécutives 
à  d'autres  maladies  infectieuses  bien  caractérisées.  Si  l'on  veut  être 
sincère,  il  faut  bien  convenir  que  la  très  grande  majorité  des  néphrites 
ncontrées  en  clinique  sont  d  origine  absolument  indéter- 
minée. On  a  L'impression  que  les  sujets  ont  fait  une  néphrite,  comme 
tant  d'autres  font  une  angine,  une  infection  broncho-pulmonaire, 
une  poussée  de  tuberculose  à  un  sommet;  et  L'allure  manifestement 
primitive  de  la  manifestation  rénale  défie  toute  étiquette  étiolo- 
gique.  —  Mais  combien  tout  cela  est  plus  frappant  pour  Les  néphrites 
chroniques  hypertensives !  Il  est  facile,  dans  les  traités  didactiques, 
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d  énumérer  complaisamment  toutes  les  infections,  intoxications, 
auto-intoxications,  qui  peuvent  conduire  au  mal  de  Bright.  Après 
un  étalage  aussi  copieux,  il  semble  qu'il  n'y  ait  plus  de  place  pour 
l'inconnu.  Et  cependant,  c'est  cet  inconnu  que  Ton  rencontre  à  chaque 
pas  en  clinique.  Combien  de  brightiques  hypertendus,  chez  lesquels 
l'interrogatoire  le  plus  minutieux  ne  permet  pas  de  mettre  le  doigt 
sur  la  cause  morbide!  Pour  quelques  faits  où  cette  cause  est  évidente 
(saturnisme  chronique,  néphrite  infectieuse  ancienne),  combien  où 
l'incertitude  reste  complète  !  C'est  se  leurrer,  chez  ces  malades,  que 
de  parler  vaguement  d'arthritisme,  d'artério-sclérose,  d'alcoolisme, 
d  intoxications  diverses,  voire  même  d'auto-intoxications  intesti- 
nales, comme  si  un  amoncellement  de  causes  douteuses  pouvait 
acquérir  la  vertu  d'une  cause  efficiente.  Chacune  de  ces  néphrites 
chroniques  hypertensives,  dont  meurent  tant  de  sujets,  reconnaît 
sans  doute  une  cause  précise;  et  le  plus  souvent,  cette  cause. 
nous  ne  la  connaissons  pas.  Le  temps  est  loin  encore,  où  l'on  pourra 
mettre  le  poinçon  étiologique  sur  chaque  brightique  hypertendu. 

On  commence  à  voir  la  place  importante  qu'il  faut  réserver,  dans 
l'étiologie  de  ces  néphrites  hypertensives,  à  la  syphilis.  L'extrême 
fréquence  de  la  néphrite  chronique  hypertensive  au  cours  de  l'aor- 
tite  syphilitique  est  une  notion  courante.  Il  serait  puéril  de  prétendre 
que  les  plaques  gélatiniformes,  lectasie  aortique  concomitante  sont 
des  lésions  spécifiques,  et  que  la  néphrite  est  d'ordre  banal.  N'est-il 
pas  évident  au  contraire  que  tout  est  syphilitique,  la  néphrite  comme 
l'aortite;  et  n'est-il  pas  légitime  de  désigner  cette  association 
morbide  si  commune  sous  le  nom  de  «  néphro-aortite  syphilitique  »? 
Or.  comme  nous  l'écrivions  en  191 3,  on  ne  voit  pas  pourquoi  cette 
néphrite  hypertensive,  faisant  cavalier  seul  en  quelque  sorte,  ne 
pourrait  pas  survenir  en  dehors  de  toute  aortite  et  se  présenter 
commeuniquemanifestation  de  la  vérole.  Le  martyrologe  de  la  syphilis 
n'est  pas  épuisé.  Dans  ces  dernières  années,  le  système  nerveux, 
l'appareil  cardio-aortique  ont  reçu  leur  part.  Peut-être  sera-ce 
bientôt  le  tour  du  rein.  La  fréquence  de  la  syphilis  chez  les  hyper- 
tendus a  été  relevée  également  par  Stoll  (io,i5),  par  Amblard,  qui 
«  sur  100  malades  hypertendus  âgés  de  trente  à  soixante-cinq  ans 
a  noté  78  fois  une  syphilis  ancienne;  syphilis  avouée  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  ignorée  ou  cachée  dans  d'autres,  mais  sur  la  réalité 
de  laquelle  l'interrogatoire  des  malades,  complété  par  la  réaction  de 
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Wassermann,  ne  laissait  aucun  doute  ».  Une  pareille  fréquence  est 
loin  d'être  atteinte  dans  d'autres  statistiques;  aussi  eût-il  été  inté- 
ressant de  détailler  le  pourcentage  de  cette  étiologie  spécifique  par 
affections  néphro-aortite,  néphrite  chronique  banale,  hypertension 
artérielle  isolée),  comme  aussi  de  préciser  le  nombre  de  cas  où  le 
diagnostic  dut  être  basé  sur  la  simple  réaction  de  Wassermann,  dont 
la  valeur  peut  n  être  pas  appréciée  de  même  par  tous.  Plus  récem- 
ment. Mkkki.en  et  Hedyer  ont  publié  un  cas  de  néphrite  chronique 
hypertensive  syphilitique  chez  un  homme  de  trente-cinq  ans.  Si 
j'ajoute  que  nombre  d'auteurs,  qui  ont  recueilli  des  statistiques  de 
réactions  de  WASSERMANN  au  cours  des  différentes  maladies,  ont  été 
frappés  de  la  fréquence  des  réactions  positives  dans  les  néphrites 
chroniques  hypertensives,  on  se  rend  compte  qu'il  existe  un  cou- 
rant très  net  pour  incriminer  la  syphilis  dans  le  développement  de 
certaines  d'entre  elles. 

Il  faut  cependant  se  garder  d'exagérer  et,  de  ce  qu'on  est  conduit 
à  assigner  légitimement  à  certains  cas  de  brightisme  une  origine 
spécifique,  conclure  que  l'on  soit  en  droit  de  songer  à  cette  infection 
dans  tous  les  cas  où  l'étiologie  d'une  néphrite  chronique  restera 
obscure.  A  côté  d'elle,  il  y  a  place  pour  de  nombreuses  infections 
banales,  qui  auront  pu  passer  inaperçues  et  amorcer  à  bas  bruit 
l'adultération  rénale.  La  tuberculose  elle-même  peut  donnernaissance 
à  la  néphrite  hypertensive.  J'ai  publié  avec  Rebattu,  en  1901;, 
l'histoire  de  deux  brightiques  typiques,  avec  hypertension  artérielle, 
mort  par  hémorragie  cérébrale  ou  phénomènes  urémiques,  et  chez 
lesquels  l'autopsie  démontra  l'existence  d'une  tuberculose  rénale 
fermée,  bilatérale,  avec  gros  foyers  caséeux  enkystés.  Chez  ces  ma- 
lades, il  est  clair  que  le  brightisme  ne  reconnaissait  pas  comme  cause 
ces  noyaux  caséeux,  mais  la  néphrite  ditfuse  intercalaire,  histolo- 
giquement  banale  et  cependant  de  nature  tuberculeuse.  Il  est  parfaite- 
ment logique  d'admettre  qu'un  foyer  tuberculeux  éloigné  (adénopa- 
thies  torpides,  ostéite  ancienne,  phtisie  fibreuse,  etc.)  puisse  pro- 
voquer à  distance,  par  imprégnation  toxinique,  une  néphrite  hyper- 
tensive (Landouzy  et  Bernard,  Df.vk.  et  Rieux,  Ledoux,  etc.).  De 
même  que  pour  le  brightisme  syphilitique,  rien  n'autorise  à  enfermer 
le  brightisme  tuberculeux  dans  le  cercle  étroit  de  lésions  rénales 
histologiquement  spécifiques. 
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B.  Hypertension  artérielle  solitaire.  —  C'est  un  fait,  et  un  fait 
fréquent,  que  certains  hypertendus  ne  présentent  aucun  signe  appa- 
rent de  lésion  rénale.  L'absence  d'albumine,  dans  la  statistique  de 
Janeway,  a  été  notée  38  fois  sur  212  malades  décédés,  127  fois  chez 
■2  \G  sujets  encore  vivants.  De  tels  chiffres  ne  peuvent  donner  qu'une 
idée  incomplète  de  la  fréquence  de  l'albuminurie  chez  les  hyperten- 
dus; car  il  faut  compter  avec  les  albuminuries  intermittentes,  et 
aussi  avec  les  techniques  diverses  (certaines  parvenant  à  mettre  en 
évidence  des  traces  d'albumine  là  où  d'autres  n'en  révélaient  pas). 
Aussi  les  observations  seront-elles  d'autant  plus  probantes  qu'elles 
auront  été  plus  longtemps  prolongées,  et  les  examens  plus  multipliés. 
A  ce  titre,  je  pourrais  citer  plusieurs  observations  personnelles  d  hy- 
pertension artérielle  moyenne,  forte  ou  très  forte,  dans  lesquelles 
des  analyses  d'urine  (effectuées  dans  les  urines  du  matin  et  du  soir, 
pendant  plusieurs  jours  de  suite,  à  plusieurs  reprises  différentes, 
par  les  procédés  les  plus  précis)  n'ont  jamais  révélé  la  moindre  trace 
d'albumine,  L'absence  de  tout  cylindre,  même  hyalin,  peut  être 
notée  également.  C'est  le  cas  ordinaire,  lorsque  le  malade  n'a  pas 
d'albumine;  cependant,  sur  i65  sujets  n'ayant  pas  d'albumine, 
Janeway  a  pu  mettre  en  évidence  quelques  cylindres  dans  49  cas. 
Non  seulement,  chez  ces  hypertendus  solitaires,  il  peut,  -comme 
nous  l'avons  vu.  n'exister  aucun  œdème  ou  autre  signe  de  néphrite, 
mais  l'exploration  fonctionnelle  des  reins  la  plus  minutieuse 
reste  souvent  négative.  Il  est  à  remarquer  que  cette  absence  de 
signes  de  néphrite  ne  se  voit  pas  uniquement  dans  des  cas  d'hyper- 
tension modérée,  mais  dans  de  nombreux  faits  où  la  tension  dépasse 
200  millimètres  Ilg.  Janeway  estime  qu'environ  10  à  i5  pour  100 
des  grands  hypertendus  ne  présentent  aucun  stigmate  debrightisme. 

Deux  interprétations  ont  été  données  de  ces  hypertensions  arté- 
rielles solitaires,  dites  encore  primitives  ou  essentielles. 

a.  Suivant  la  première,  toutes  ces  hypertensions  solitaires  relè- 
veraient d'une  néphrite  latente.  Il  serait  facile  d'en  trouver  le  germe 
chez  de  nombreux  auteurs,  notamment  chez  Potain.  Mais  nul  ne 
l'a  énoncée  plus  nettement,  ni  mieux  défendue,  qu'AMiURD  qui  a 
écrit  en  1906  :  «  Toutes  les  hypertensions  permanentes  sont 
d'origine  rénale.  » 

Cette  interprétation  est  fort  séduisante;  elle  s'impose  presque  à 
tous  ceux  qui  sont  convaincus  de  la  prééminence  du  facteur  rénal 
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dans  la  pathogénie  de  l'hypertension.  Elle  est  même  facile  à  défen- 
dre, à  conditioD  que  l'on  veuille  bien  admettre  qu'il  y  a  des  lésions 
rénal   -  ilutiou  extrêmement  lente  et  torpide,  que  L'insuffisance 

rénale  peut  mettre  dix,  quinze,  vingt  ans.  avant  de  devenir  manifeste, 
et  surtout  que  l'absence  d'albuminurie  ne  suffit  pas  à  éliminer  l'hvpo- 
thèse  îles  lésions  du  rein.  Chacun  sait  que  cette  albuminurie  est  un 
signe  infidèle,  inconstant  et  en  tout  cas  tardif,  de  l'atteinte  de  cet 
_  ne.  Peut-être  est-ce  à  la  lésion  d'une  partie  très  limitée  de 
l'appareil  glomérulo-tubulaire  que  correspond  La  liltration  d'une 
faible  quantité  de  substances protéiques  ;  pourquoi  ne  pas  admettre 
que  cette  portion  puisse  rester  indemne,  alors  que  les  autres  sont 
atteintes?  Toutes  les  épreuves  d'exploration  rénale  peuvent  rester 
négatives,  avons-nuus  dit  plus  haut  ;  mais,  là  encore  ne  se 
trouve  aucun  argument  décisif  contre  l'existence  de  minimes  lésions 
du  rein.  Il  suffit  d'admettre  que  ces  lésions  sont  de  celles  suscep- 
tibles d'être  complètement  compensées  par  une  élévation  de  la 
tension  artérielle  (néphrite  hvpertensive  de  Widal);  et  l'on  n'est 
pas  autorisé  à  conclure,  de  l'intégrité  fonctionnelle,  à  1  intégrité  ana- 
tomique.  De  plus,  nos  épreuves  d'exploration  des  fonctions  rénales 
sont  encore  bien  imparfaites  :  peut-être  une  investigation  plus  minu- 
tieuse ou  plus  longtemps  prolongée  parviendrait-elle  à  mettre  en 
lumière  quelque  trouble  de  l'élimination  '.  Un  dernier  argument 
peut  être  tiré  de  l'analogie  clinique  presque  absolue,  que  présentent 
ces  hypertendus  solitaires  avec  certains  hypertendus  latents  albumi- 

1  Affirmer  que  le  rein  n'est  pas  en  cause,  écrivent  Ambard  et  Beaujabd, 
si  l'on  ne  trouve  pas  d'albumine  dans  les  urines,  si  l'on  ne  consla 
d'oedème,  -i  le  bilan  des  chlorures  parait  normal,  nous  semble  une  erreur 
doctrinale...  Aussi,  pour  notre  part,  n'admettons-nous  pas  qu'on  puisse  parler 
d'une  hypertension  permanente  sans  néphrite  si.  dans  les  cas  où  la  néphrite 
n"est  pas  apparente,  il  n'a  été  institué  une  double  épreuve  de  déchloruralion, 
pour  1.  <  malades  soumis  antérieurement  à  un  régime  ordinaire,  ou  de  ehlo- 
ruralion  pour  ceux  qui  étaient  au  régime   déchloruré,  et  si  celte  épreuve  n'a 

•    suivi.-,  avec  bilan  chloruré  et   pesée  du  malade,  pendant  un  mois  au 
moins  :  a  une  affection   latente  et    chronique,   il   faut    appliquer  une   in". 

.  minutieuse  et  prolongée...  La  chloruration  de  l'organisme  et  la  déchlo- 
ruralion constituent  donc  un  moyen   tié-.  simple  de  démontrer  d'une  façon 

:e  expérimentale  les  iv  la  tension  avec  les  lésions  rénales... 

Ce  sont  ces  néphrites,  toujours  méconnues  si  on  ne  les  recherche  pas  soi- 
gneusement, qui  expliquent  pour  nous  la  conception  d'hypertension  primitive 

rlains   auteurs    et   en    particulier  l'hypertension    de    la    ;  se    de 

CABD      . 
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nuriques  '  ;  et  surtout  de  leur  évolution  presque  fatale  vers  la 
néphrite  confirmée.  Quel  est  en  effet  l'hypertendu  au  long  cours 
qui  ne  présente  pas,  à  un  moment  donné,  des  signes  de  sclérose 
rénale  ;  qui  ne  marche  pas  d  une  manière  régulière,  à  pas  lents  ou 
rapides,  vers  l'insuffisance  rénale  ?  Cela  ressort  de  presque  toutes 
les  statistiques.  Au  fur  et  à  mesure  que  la  tension  s'élève  et  que 
l'état  s'aggrave,  on  voit  les  signes  de  néphrite  faire  leur  apparition. 
Dans  la  statistique  de  Janeway,  sur  i3o  malades  à  200  millimètres 
Hg  et  au-dessus,  i3  pour  100  n'avaient  pas  de  signes  évidents  de 
néphrite  ;  chez  ceux  qui  atteignaient  ou  dépassaient  2  3o  millimè- 
tres (69  cas),  cette  proportion  n'était  plus  que  de  5  pour  100. 
Fischer,  sur  55o  malades  présentant  une  pression  constamment 
supérieure  à  i4o  millimètres  Hg,  en  compte  62  pour  100  chez  les- 
quels il  existait  incontestablement  une  lésion  rénale,  i5  pour  100 
où  l'existence  d'une  pareille  lésion  était  vraisemblable,  23  pour  100 
où  rien  dans  le  tableau  clinique  ne  permettait  de  soupçonner  aucune 
affection  du  rein.  Sur  3oo  de  ces  malades,  en  ne  tenant  compte 
que  de  ceux  dont  la  pression  se  montra  constamment  au-dessus 
de  160  millimètres  Hg,  la  proportion  de  lésions  rénales  certaines 
s  élevait  à  80  pour  100,  probables  à  16  pour  100,  alors  que  le 
chiffre  des  cas  dans  lesquels  on  ne  pouvait  soupçonner  aucune 
altération  s'abaissait  à  4  pour  100  seulement. 

h.  D'après  la  seconde  interprétation,  l'hypertension  artérielle 
permanente  pourrait  s'établir  en  dehors  de  toute  lésion  rénale.  A 
l'appui  de  cette  opinion,  on  invoque  tout  d'abord  l'apparente  inté- 
grité fonctionnelle  du  rein,  observée  pendant  de  longues  années. 
«  Il  m'est  difficile  d'admettre  une  néphrite  chronique,  écrit 
Janeway,  quand  dés  examens  répétés  montrent  une  urine  quanti- 
tativement et  qualitativement  normale.  »  Réserve  d'autant  plus 
compréhensible,  que  même  les  constatations  anatomiques  sont  loin 
de  lever  tous  les  doutes.  En  effet,  le  médecin  qui  irait  à  l'autopsie 
de  malades  hypertendus  avec  la  certitude  qu'il  va  découvrir,  d'em- 


1  Dans  de  nombreux  cas  de  néphro-aortite  syphilitique  notamment,  il  est 
vraiment  impossible  de  noter  aucune  différence  entre  les  sujets  qui  présentent 
de  l'albumine  et  ceux,  non  moins  hypertendus,  qui  n'en  montrent  pas  trace. 
Comment  songer  qu'il  puisse  s'agir  là  de  deux  affections  différentes,  et  n'est- 
il  pas  évident  que  l'on  a  affaire  dans  les  deux  cas  à  la  même  maladie?  D'autant 
que  ceux  qui  n'ont  pas  d'albumine  en  présentent  presque  tous  plus  tard. 
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blée  et  uniformément  dans  les  lésions  du  rein,  la  cause  évidente  de 
tout  le  mal  s'exposerait  à  bien  des.  mécomptes.  Au  lieu  du  petit 
rein  contracté  qu'il  s'attend  à  rencontrer,  ce  sont  parfois  des  reins 
d'apparence  presque  normale  qu'il  trouve  et  examine  anxieusement 
afin  d'y  découvrir  la  cause  initiale  des  accidents  cliniques.  Assez 
souvent,  même  en  l'absence  de  petits  reins  granuleux,  les  signes 
de  néphrite  sont  faciles  à  mettre  en  évidence,  même  macroscopi- 
quement.  Il  s'agit,  par  exemple,  de  gros  reins  rouges,  nettement 
plus  volumineux  que  des  reins  sains,  plus  fermes  aussi  et  plus 
résistants  à  la  coupe  ;  bien  que  le  contour  ait  conservé  toute  sa 
régularité  et  qu'il  n'y  ait  presque  pas  d'adhérence  de  la  capsule,  la 
présence  de  quelques  petits  kystes  microscopiques  sous-capsulaires, 
un  aspect  un  peu  vermoulu  de  la  surface,  quelque  chose  d'un  peu 
bigarré  sur  la  coupe  de  la  substance  corticale  ne  laissent  pas  de 
doute  sur  l'existence  de  la  néphrite.  Mais,  d'autres  fois,  les  lésions 
sont  tellement  minimes  qu'on  se  demande  si  elles  ne  sont  pas  con- 
sécutives à  l'hypertension,  le  rein  se  présentant  à  peu  près  comme 
un  rein  cardiaque  ;  si  bien  qu'on  laisse  à  l'examen  microscopique 
le  soin  de  décider  de  l'existence  des  lésions  rénales  primitives.  A 
toutes  ces  raisons  cliniques  et  anatomiques,  il  faut  ajouter  la  répu- 
gnance légitime  qu'éprouvent  d'excellents  esprits  à  enfermer  dans 
le  cercle  étroit  des  seules  lésions  rénales  la  genèse  d'un  processus 
réactionnel  aussi  général  que  celui  de  l'hypertension  artérielle,  et  à 
négliger  systématiquement  les  troubles  localisés  à  d'autres  dépar- 
tements vasculaires  ou  intéressant  l'ensemble  de  l'arbre  artériel 
et  artériolaire. 

Revenant  à  la  conception  de  l'artério-capillary-fibrosis  de  Gull 
et  Sltton  (1872),  de  nombreux  auteurs  invoquent,  comme  facteur 
d'hvpertension  permanente,  des  lésions  d'artériosclérose  géné- 
ralisée. On  aurait  affaire,  en  quelque  sorte,  à  une  maladie  du  système 
artériel  ;  et  le  cœur  gauche  s'hypertrophierait,  au  devant  du  barrage 
périphérique,  comme  le  cœur  droit  dans  certaines  affections  pulmo- 
naires chroniques.  Le  rein  pourrait  être  envahi  secondairement, 
mais  à  l'origine  l'affection  serait  plutôt  artériolaire  que  rénale.  Les 
récents  travaux  de  Josié,  JoRES,  Aschoff,  sur  le  processus  intime 
des  altérations  artério-scléreuses,  ont  donné  un  regain  d'actualité  à 
cette  interprétation.  Personne  ne  nie  l'extrême  fréquence  de  ces 
lésions  ;  mais  ce  qu'on  ne  connaît  qu'imparfaitement,  c'est  la  mesure 
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dans  laquelle  elles  sont  capables  à  elles  seules  d'élever  la  tension 
artérielle.  La  coexistence  presque  constante  d  adultérations  paral- 
lèles du  rein  obscurcit  singulièrement  le  problème,  et  beaucoup 
d'auteurs  (récemment  encore  J.  Lee,  ().  Sciieel)  sont  portas  à 
rechercher  dans  ces  lésions  concomitantes  la  cause  réelle  de  l'éléva- 
tion de  la  pression.  Les  cas  d'artério-sclérose  étendue  sans  élévation 
et  même  avec  abaissement  de  la  pression  artérielle  sont  nombreux 
et  incontestés  (Dunin,  Etienne  et  Parisot,  Kreiil,  Fkrrannini  et 
Ciuffi,  Devoto,  J.  Teissiek.  etc.)  ;  et  il  semble  bien  que  le  trouble 
hémodynamique  hypertensif  ait  d'autres  racines  que  les  simples 
modifications  de  la  trophicité  artérielle.  Ce  non-parallélisme  des 
altérations  artério-scléreuses  et  du  processus  hypertensif  est  tel  que 
Clifford-Aebutt  (io,ï5)  conclut  nettement  à  une  dualité  complète 
entre  ces  deux  affections,  auxquelles  il  donne  deux  noms  distincts  : 
Yhyperpiésie,  état  morbide  caractérisé  par  1  hypertension,  en  dehors 
de  toutes  altérations  artérielles  ou  rénales  primitives,  et  V artério- 
sclérose véritable,  à  localisation  artérielle  ou  rénale,  qui  relève 
d'altérations  séniles  des  parois  vasculaires  (decrescent  arterio- 
sclerosis). 

Maints  histologistes,  notamment  notre  regretté  maître R.  Tripier1, 
Brault,  n'admettent  guère  l'existence  de  l'artério-sclérose  géné- 
ralisée, envisagée  comme  maladie  générale  des  artérioles,  mais 
seulement  celle  d'artérites  localisées.  On  pourrait  donc  se  demander 
si  l'hypertension  ne  serait  pas  capable  de  s'établir  à  la  suite  de 
lésions  artério-scléreuses  localisées,  affectant  le  territoire  vasculaire 
de  certains  organes,  le  rein  excepté.  En  France,  J.  Teissier  s'est 
fait  le  défenseur  de  cette  idée  et  a  montré  l'importance,  dans  le 
développement  de  l'hypertension,  des  déterminations  scléro-vascu- 
laires  localisées  aux  organes  de  la  région  abdominale  (artério-sclé- 
rose  des  vaisseaux  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  de  laorte  sous- 
diaphragmatique),  ou  encore  au  système  artériel  encéphalique,  à 
l'aorte  thoracique  et  aux  coronaires.  Les  altérations  des  artères  de 


1  D  après  R.  Tripier,  on  pourrait  expliquer  plus  simplement  les  manifes- 
tations multiples  rangées  sous  la  rubrique  de  Tartério-sclérose,  en  admettant 
<•  qu'un  ou  plusieurs  organes,  simultanément  ou  successivement,  peuvent 
être  le  siège  d'inflammations  aiguës  ou  chroniques,  sous  l'influence  de  causes 
infectieuses,  toxiques  ou  traumatiques,  toujours  par  des  lésions  vasculaires, 
initiales  sur  des  points  variables,  mais  non  préalablement  généralisées  ». 
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L'estomac  el  de  L'intestin  notamment,  c'est-à-dire  d'un  des  départe- 
ments vasculaires  Les  plus  importants  de  l'économie,  ont  été  incri- 
minées par  toute  une  série  d'auteurs.  Le  mode  d'action  de  ces  arté- 
riles  Localisées  a  été  bien  expliqué  par  II.  Fin  m  m.  A  l'état  normal, 
d'après  ce!  auteur,  lorsque  pour  «ne  cause  quelconque  un  viscère 
vient  à  réclamer  plus  de  sang-,  les  artérioles  se  dilatent  (par  réflexe 
vaso-moteur  ;  en  même  temps,  celles  des  autres  viscères  et  des 
meml  ractenf  d'une  manière  compensatrice.  Il  en  résulte 

que  l'actioD  cardiaque  ne  se  trouve  pas  sensiblement  moditiée.  Si, 
du  fait  de  lésions  artério-scléreuses,  les  artérioles  d'un  viscère  sont 
devenues  incapables  de  se  dilater,  la  seule  ressource  qui  restera  à 
l'organisme  pour  assurer  à  ce  viscère  une  irrigation  suffisante  sera 
l'accroissement  de  la  puissance  cardiaque  ;  les  autres  viscères 
recevront  dès  lors,  sans  nécessité,  une  quantité  de  sang  accrue,  avec 
augmentation  de  la  pression  artérielle  générale.  Cette  hypertension 
s.-  manifestera,  par  exemple,  pendant  la  digestion,  s'il  existe  de 
lartério-sclérose  des  artères  de  l'estomac  ou  de  l'intestin  ;  et,  par 
suite  de  la  répétition  incessante  de  ces  modifications  de  pression, 
le  cœur  ne  tardera  pas  a  s'hypertrophier  et  à  créer  un  état  d'hyper- 
tension permanente.  Ainsi  le  manque  de  variabilité  dans  le 
calibre  des  différentes  artérioles  (splanchniques  ou  périphériques) 
serait  la  cause  principale  de  l'hypertension  artérielle.  D'après 
HA8EBROES  iQio),  le  cœur  s'hypertrophierait  et  la  tension  augmen- 
terait pour  suppléer  aux  mouvements  actifs  d'expansion  et  de 
contraction,  que  les  artères  présenteraient  normalement,  d'une 
façon  synchrone  à  la  systole  et  à  la  diastole  cardiaques.  Lorsque 
itères  d'un  organe  se  trouvent  lésées  et  que  son  fonctionne- 
ment augmente,  le  cœur  central,  n'étant  plus  aidé  par  le  «  cœur 
périphérique  »  suivant  l'heureuse  expression  de  Huchard,  serait 
soumis  à  un  véritable  surmenage  et  finalement  s'hypertrophierait. 
Suivant  une  troisième  hypothèse,  le  facteur  le  premier  en  date 
serait  un  spasme  artériolaire  généralisé.  «  L'hypertension  artérielle, 
dit  HucnARD,  est  la  cause,  non  L'effet  de  lartério-sclérose:  elle  pré- 
cède pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  l'évolution  de  diverses 
maladies  (cardiopathies  et  néphrite  interstitielle),  lesquelles  sont 
elles-mêmes  sous  la  dépendance  de  la  sclérose  vasculaire.  »  Ce 
spasme  se  développerait,  pour  cet  auteur ,  sous  l'influence  de  poisons 
alimentaires  en  circulation  ou  de  toxines  élaborées  par  l'organisme. 
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Dans  cette  phase  de  «  pré-sclérose  »,  il  n'existerait  pas  encore  de 
lésions  artérielles  appréciables  ou  du  moins  irrémédiables,  et 
l'hvpertension  serait  capable  de  disparaître  sous  l'influence  de 
moyens  hygiéniques  et  thérapeutiques  appropriés.  La  même  opinion 
a  étéadoptée  par  Russel  (1907)  qui  incrimine  un  «  hypertonus  » 
artériel  généralisé,  dont  le  point  de  départ  serait  dans  une  excita- 
tion des  centres  vaso-constricteurs  médullaires  ou  dans  une  action 
directe  dessubstances  nocives  circulant  dans  le  sang  (toxines  résor- 
bées par  l'intestin,  purines  alimentaires  ou  d'origine  animale,  intoxi- 
cation alcoolique,  etc.).  Elle  a  été  défendue  anciennement  par 
Senhouse  Kirkes,  Traube  ;  plus  récemment  par  Vaquez,  Pal. 
D'après  cette  théorie,  et  dans  de  nombreux  cas,  l'hypertension  serait 
fonctionnelle  avant  d'être  lésionnelle.  «  Nous  croyons,  écrit  Vaquez, 
que  l'hypertension  est  primitive,  indépendante,  au  moins  à  son  début, 
de  toute  lésion  organique,  et  qu'elle  est  due  à  un  trouble  fonction- 
nel des  organes  régulateurs  de  la  pression  artérielle.  » 

Depuis  ces  quinze  dernières  années,  sous  l'influence  de  Vaquez, 
de  JosuÉ,  et  de  nombreux  auteurs  dont  nous  examinerons  plus 
loin  les  travaux,  un  nouveau  facteur  est  entré  en  jeu  pour  expliquer 
ces  hypertensions  artérielles  permanentes,  en  dehors  de  toute 
lésion  de  néphrite  :  Yhyperplasie  surrénale.  Parmi  les  premières 
observations  signalées,  nous  citerons  celle  de  Widal  et  Boidin 
(kjo5;  où,  à  l'autopsie  dune  malade  très  hypertendue  et  athéro- 
mateuse,  on  trouve  des  surrénales  en  hyperfonction  avec  des  reins 
absolument  sains;  des  faits  de  Gaillard  (1907)  où,  avec  une  hyper- 
tension marquée  et  une  grosse  hypertrophie  cardiaque,  on  retrouve 
la  même  hyperplasie  surrénale,  sans  lésions  rénales  notables  ;  une 
observation  de  Parisot,  où  l'hypertension  artérielle  fut  mise  sur  le 
compte  d'une  hyperplasie  hypophysaire  et  surrénale  (1908).  Le 
succès  de  cette  théorie  surrénale  de  l'hypertension  fut  tel  qu'on 
en  vint  à  se  demander,  comme  nous  le  verrons  au  chapitre  patho- 
génique,  si  ce  n  était  pas  par  l'intermédiaire  de  la  réaction  de  ces 
glandes  que  s'établissait  l'hypertension  artérielle  survenant  au  cours 
des  néphrites  confirmées. 

c.  Il  serait  oiseux  de  vouloir  choisir  actuellement  entre  toutes 
ces  théories,  dont  aucune  n'a  du  reste  la  prétention  d'être  exclusive. 
Le  fait  même  de  leur  multiplicité  montre  la  difficulté  du  problème. 
Mais,  dans  l'avenir,  ce  sont  des  preuves  que  l'on  sera  en  droit  d'exi- 
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ger,  au  lieu  de  l'énumération  de  préférences  personnelles.  Oui  ou 
non.  le  rein  est-il  en  cause  dans  tous  les  cas  d'hypertension  arté- 
rielle permanente?  Pour  résoudre  le  problème,  la  clinique  devra 
s'attacher  à  suivre  lévolution  lointaine  de  certains  états  hyper- 
tensifs,  d'abord  intermittents,  développés  manifestement  en  dehors 
de  toute  atteinte  rénale,  afin  de  voir  s'ils  sont  capables  de  créer  à 
la  longue  des  hypertensions  permanentes  solitaires  ;  à  ce  point  de 
vue.  l'étude  à  longue  échéance  de  l'hypertension  qui  accompagne 
certaines  tachycardies  d  origine  nerveuse  ou  thyroïdienne  donnera 
sans  doute  des  résultats  intéressants.  Peut-être,  l'exploration  fonc- 
tionnelle des  reins,  en  variant  et  en  multipliant  ses  épreuves,  arri- 
vera-t-elle  à  déceler  de  minimes  degrés  d  insuffisance  rénale,  qu'on 
soupçonne  à  peine  à  l'heure  actuelle.  L' a nato mie  pathologique  devra 
fournir  aussi  son  concours  ;  mais  on  prévoit  les  difficultés  qu'elle 
aura  à  apporter  des  preuves  irréfutables.  Il  faudrait  que  l'examen 
puisse  porter  sur  les  reins  d'hypertendus  solitaires,  à  la  phase  de 
tolérance  parfaite,  c'est-à-dire  à  une  période  où  la  survie  est  en 
général  fort  longue.  Même  en  cas  de  mort  accidentelle,  chez  un 
sujet  assez  longtemps  suivi  pour  que  l'on  puisse  affirmer  la  perma- 
nence de  l'hypertension  et  l'absence  constante  de  tout  svmptôme  de 
néphrite,  l'examen  des  reins  devra  être  singulièrement  minutieux. 
Dans  la  recherche  de  lésions  encore  minimes  et  sans  doute  à  fovers 
disséminés,  ce  n'est  pas  un  fragment  d'un  rein  ou  même  des  deux 
reins  qu'il  suffit  d'examiner  pour  affirmer  l'absence  de  toute  alté- 
ration, mais  de  très  nombreuses  parcelles  :  et  avec  les  techniques  de 
fixation  et  de  coloration  les  plus  perfectionnées.  Pour  qui  connaît  la 
difficulté  d'appréciation  des  fines  lésions  rénales,  la  tâche  paraîtra 
assez  périlleuse  pour  qu'un  histologiste  de  profession  puisse  à  peine 
l'assumer.  C'est  sans  doute  pour  cette  raison  que  les  arguments 
anatomiques  versés  au  débat  sont  encore  contradictoires  et  que  les 
observations  d'hypertension  permanente  sans  néphrite  de  Widal  et 
Hoidin,  de  Parisot,  n'ont  pas  suffi  à  entraîner  la  conviction  générale. 
Au  reste  il  serait  facile  de  citer,  en  contre-partie,  des  statistiques 
assez  imposantes  montrant  la  presque  constance  des  lésions  rénales 
dans  les  cas  d'hypertension  permanente1. 

1    Dans   la  statistique  de   Fischer,  citée  plus  haut  et   portant   sur   plus   'le 
5od  hypertendus  permanents,  les  constatations  anatomiques  purent  être  fait. -s 

In  Gallavarditv.  27 
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d.  Que  l'hypertension  artérielle  solitaire  soit  le  fait  de  lésions 
rénales  latentes  ou  d'autres  perturbations  vasculaires,  le  problème 
éliologique  reste  entier  :  et  il  est  encore  plus  obscur  que  pour  l'hyper- 
tension d'origine  brightique.  En  présence  de  ces  grands  hyper- 
tendus, sans  albuminurie,  on  a  tout  incriminé  :  l'alcool,  le  tabac, 
les  auto-intoxications  intestinales,  la  surcharge  ou  les  écarts  ali- 
mentaires, les  diverses  diathèses,  les  innombrables  infections 
capables  de  passer  inaperçues,  et  même  les  soucis  moraux,  «  les 
excès  de  travail,  la  précipitation  et  la  tension  continuelle  dues  aux 
difficultés  de  la  vie  ».  Le  plus  souvent,  on  a  beau  fouiller  les  anté- 
cédents et  multiplier  les  moyens  d'investigation,  on  ne  trouve  rien. 
Ces  malades  restent  pour  le  médecin  des  énigmes  vivantes1. 

2°  Pathogénie  de  l'hypertension  artérielle  permanente. 

Prenons  le  cas  le  plus  simple.  Laissons  de  côté  les  faits  dans 
lesquels  on  pourrait  soupçonner  des  altérations  parallèles  des  reins, 
du  système  artériel,  du  myocarde  (Gull  et  Sltton.  Peter,  Lanc.e- 


dans  4a  cas.  Dans  28  d'entre  eux,  dans  lesquels  on  avait  établi  cliniquement 
l'existence  certaine  d'une  lésion  rénale,  cette  lésion  put  être  démontrée  ana- 
tomiquement.  sans  que  pourtant  l'étendue  et  la  gravité  des  altérations  anatc- 
miques  fussent  toujours  telles  que  le  faisait  prévoir  l'examen  clinique. 

Sur  les  14  autres  faits,  où  le  diagnostic  clinique  d'une  affection  rénale  avait 
paru  douteux,  on  trouva  7  fois  une  lésion  étendue  et  7  fois  des  foyers  isolés 
seulement.  En  résumé,  dans  aucun  des  cas  d'hypertension  durable  qui  furent 
soumis  à  la  nécropsie,  on  ne  constata  l'absence  d'altérations  anatomiques 
des  reins.  De  telles  statistiques,  du  fait  même  du  nombre  des  matériaux  cli- 
niques ou  anatomiques  utilisés  et  de  la  difficulté  d'une  investigation  aussi 
étendue,  ne  valent  peut-être  pas  une  série  plus  restreinte  de  faits  bien  choisis 
et  minutieusement  étudiés;  l'impression  qui  s'en  dégage  ne  peut  cependant 
être  négligée. 

1  Malgré  l'incertitude  où  nous  sommes  sur  les  véritables  causes  de  ce  syn- 
drome si  frappant,  nous  devons  cependant  attirer  l'attention  sur  deux  facteurs 
possibles  :  la  syphilis  et  les  hypertrophies  thyroïdiennes.  La  fréquence  de  ce 
syndrome  chez  les  syphilitiques  notoires,  et  en  dehors  de  toute  autre  cause 
apparente,  semble  être  plus  qu'une  simple  coïncidence.  D'autre  part,  la 
presque  constance  d'une  légère  hypertension  artérielle  chez  les  malades 
atteints  de  goitre  exophtalmique  ou  de  maladie  de  Basedow  fruste,  les  rela- 
tions intimes  entre  le  coeur  et  l'appareil  thyroïdien  (cœur  goitreux),  permettent 
de  se  demander  si  les  hypertrophies  thyroïdiennes  rencontrées  dans  d'assez 
nombreux  cas  d'hypertension  solitaire  n'auraient  pas  un  rôle  important  dans 
leur  production.  Evidemment,  ces  deux  causes  ne  peuvent  avoir  la  prétention 
que  d  expliquer  une  minorité  de  cas  d'hypertension  permanente;  elles  méri- 
tent cependant  d'être  prises  en  considération. 
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r.i  .  h  \.  Di  '\  r  et  Letulle}.  ceux  dans  lesquels  l'origine  rénale  reste 
douteuse.  Réduisons  le  problème  aux  easoù  l'antériorité  de  la  lésion 
rénale  apparaît  indéniable.  Il  s'agit  d'une  néphrite  aiguë  ancienne 
passée  à  l'état  chronique,  d'une  néphrite  ascendante  lentement 
constituée,  ou  encore,  si  l'on  veut,  d'un  rein  polykvstique.  Après 
plusieurs  années,  la  lésion  rénale  primitive  s'est  doublée  d'une 
hypertension  artérielle  permanente,  avec  hypertrophie  cardiaque. 
Quel  est  le  fil  invisible  qui  relie  ces  deux  ordres  de  phénomènes, 
où  est  la  force  mystérieuse  qui  a  modelé  le  ventricule  gauche,  ren- 
forcé les  tuniques  artérielles,  pour  engendrer  et  supporter  ce  nouvel 
équilibre  de  pression  ? 

Richard  Çright,  en  1 836,  après  avoir  constaté  la  fréquence  des 
hypertrophies  cardiaques  non  valvulaires  au  cours  des  altérations 
rénales,  se  pose  déjà  cette  interrogation.  «  Les  deux  hypothèses  les 
plus  vraisemblables,  conclut-il,  semblent  être  :  ou  l'altération  de  la 
qualité  du  sang,  qui  apporte  au  cœur  une  stimulation  anormale  ; 
ou  une  modification  des  circulations  artériolaire  et  capillaire,  qui 
nécessite  une  action  plus  énergique  du  cœur  pour  faire  passer  le 
sang  à  travers  les  subdivisions  éloignées  du  système  vasculaire.  » 

Théorie  mécanique  et  théorie  humorale,  voici  déjà  tracé  le  cercle 
fatidique  où  vont  se  donner  carrière  tant  de  chercheurs  obstinés  et 
ingénieux.  Pourquoi  faut-il  qu'après  trois  quarts  de  siècle  l'énigme 
reste  toujours  inviolée,  et  que  l'on  ne  connaisse  pas  encore  de  façon 
exacte  la  filiation  reliant  le  gros  cœur  des  hypertendus  au  petit  rein 
des  brightiques?  De  nombreuses  solutions  ont  été  proposées,  des 
faits  importants  mis  en  lumière  ;  mais  il  semble  qu'au  lieu  de  se 
simplifier  le  problème  soit  devenu  un  rébus.  Tant  il  est  vrai  que 
l'éclaircissement  de  la  relation  organique  la  plus  grossière,  dès  qu'on 
veut  la  pousser  un  peu  à  fond,  vient  se  buter  contre  l'inconnu  où  sont 
encore  plongées  la  plupart  des  actions  vitales.  Aussi,  est-ce  moins 
pour  faire  montre  des  résultats  obtenus  que  pour  indiquer  tout  ce 
qu'il  y  a  encore  à  chercher  et  à  trouver,  que  nous  ferons  un  exposé 
aussi  impartial  que  possible  de  l'état  actuel  de  la  question  '. 


1  Les  théories  mécanique  et  humorale  n'ont  pas  été  les  seules  invoquées. 
I>  après  une  théorie  nerveuse,  les  tésioni  gloméiulaires  pourraient  provoquer, 
par  action  réllexe  sur  le  sympathique,  une  vaso-constrielimi  générale  qui 
aurait  pour  but  d'augmenter  la  tension  (Lofb  .  De  même,  pour  Pagawo,  1  exci- 
tation des  artères  rénales  serait  capable  de  produire  une  élévation  marquée 
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A.  Théorie  mécanique.  —  D'après  cette  théorie,  imaginée  par 
Tralbe  (i856)  et  défendue  par  de  nombreux  auteurs,  c'est  dans 
l'augmentation  des  résistances  périphériques  au  niveau  du  rein  qu'il 
faudrait  chercher  la  cause  première  de  l'hypertension  des  néphrites. 

On  pourrait  s'étonner  de  voir  le  rétrécissement  du  champ  vascu- 
laire  d'une  masse  viscérale  aussi  minime  que  celle  de  l'appareil 
rénal  provoquer  un  tel  retentissement  sur  la  pression.  Mais  il  faut 
tenir  compte  de  ce  fait  que  la  circulation  du  rein,  tout  comme  la 
circulation  pulmonaire  ou  la  circulation  portale,  est  une  circulation 
«  fonctionnelle  »,  dont  1  importance  dépasse  beaucoup  celle  de  la 
masse  du  parenchyme  irrigué.  Pour  donner  une  idée  de  la  grandeur 
de  cette  circulation  artérielle  du  rein,  disons  que  Browjï-Séquard 
<  i  858)  l'estimait  à  325  grammes  de  sang  par  minute  et  par  organe, 
Heidenhain  (  1 883)  à  90  centimètres  cubes  par  rein  et  par  minute, 
Bancroft  et  Brodie  (1905)  à  \o  centimètres  cubes  par  minute  et 
par  rein  de  65  grammes,  Landergreen  et  Tigerstedt  à  100  centi- 
mètres cubes  par  minute  et  par  100  grammes  de  substance  rénale. 
Plus  récemment  Burton  Opitz  et  Lucas  (1908),  en  calculant  chez  le. 
chien  l'importance  relative  du  débit  sanguin  dans  différents  organes, 
et  en  rapportant  les  chiffres  à  100  grammes  de  substance,  sont 
arrivés  aux  résultats  suivants  : 

Pour  100  grammes  de  substance 

Muscles  squelettiques     .        12  centimètres  cubes  à  la  minute 

Tète 20  —  — 

Intestin 3 1  —  — 

Cerveau.      .  i36  —  — 

Rein i5o  —  — 

L'influence  d'un  barrage  rénal  sur  l'équilibre  général  de  la  cir- 
culation se  laisse  ainsi  plus  facilement  concevoir1. 

de  la  tension  du  sang.  En  l'absence  de  lésions  rénales,  l'irritation  des  filets 
nerveux  d'artères  diverses  ou  des  parois  aorliques  sclérosées  serait  suscep- 
tible de  donner  naissance  au  même  réflexe  (Bittorf).  —  Selon  une  théorie 
inflammatoire,  l'hypertension  dans  les  néphrites  ne  serait  pas  primitive,  mais 
consécutive  à  une  hypertrophie  myocardique  d'origine  inflammatoire,  déve- 
loppée sous  l'influence  des  produits  de  rétention  rénale  ou  de  la  même  cause 
que  celle  qui  a  provoqué  la  néphrite. 

1  Seule  la  circulation  du  corps  thyroïde  serait  plus  importante  que  celle  du 
rein,  avec  56o  centimètres  cubes  de  sang  par  100  grammes  de  substance  et  par 
minute. 


HYPERTENSION  ARTÉRIELLE  PERMANENTE  121 

Comment  vérifier  la  relation  entre  la  gêne  mécanique  de  la  cir- 
culation du  rein  et  l'hypertension?  L'augmentation  de  la  pression 
qui  accompagne  les  néphrites  infectieuses  expérimentales,  celles 
consécutives  à  la  ligature  incomplète  des  uretères  Strauss)  ou  d'un 
seul  uretère  Rautenberg),  ne  prouve  rien  ;  elle  pose  à  nouveau  le 
problème,  plus  qu'elle  ne  le  résout.  Il  faut  s'adresser  à  d'autres 
méthodes  :  circulations  artificielles,  constatations  anatomiques,  et 
surtout  expériences  sur  l'animal  vivant. 

Les  circulations  artificielles,  réalisées  comparativement  par  Dit  - 
KINSON  (1862),  Thoma  (1877).  sur  des  reins  sains  et  des  reins  atteints 
de  néphrite,  semblent  bien  mettre  en  évidence  une  certaine  résis- 
tance opposée  à  la  circulation  par  les  vaisseaux  scléreux  du  rein. 
Mais  les  conditions  sont  vraiment  trop  différentes,  du  rein  cadavé- 
rique au  rein  vivant,  pour  que  l'on  en  puisse  tirer  des  conclusions 
certaines. 

Les  constatations  anatomiques  ou  histologiques  n'apportent  pas 
davantage  d  arguments  péremptoires  en  faveur  de  cette  théorie.  Ce 
ne  sont  pas  toujours  les  petits  reins  granuleux,  au  niveau  desquels. 
la  gêne  circulatoire  semble  devoir  être  au  maximum,  qui  pendant 
la  vie  se  sont  accompagnés  des  plus  fortes  hypertensions.  Comme 
nous  lavons  vu,  on  est  bien  souvent  étonné  de  trouver  à  l'autopsie 
de  grands  hypertendus,  au  lieu  du  petit  rein  contracté,  de  gros  reins 
rouges,  à  surface  lisse,  à  capsule  peu  adhérente,  ressemblant  pres- 
que au  rein  cardiaque,  et  ne  montrant  parfois  à  l'examen  histolo- 
gique  que  des  lésions  diffuses  assez  minimes.  Certains  auteurs 
(Loeb,  Engee,  Géracdel)  ont  tenté  de  mettre  la  réaction  hyperten- 
sive  exclusivement  sur  le  compte  des  lésions  glomérulaires.  Mais 
les  constatations  histologiques  ne  sont  guère  en  faveur  de  celte  ma- 
nière de  voir.  Nombreux  sont  les  cas  où  les  bouquets  glomérulaires 
apparaissent  presque  indemnes,  alors  que  cependant  l'hypertension 
était  considérable.  Et,  réciproquement,  il  n  est  pas  rare  de  constater 
dans  des  reins  séniles  une  fibrose  glomérulaire  accentuée,  sans  hyper- 
tension notable.  Rappelons  enfin  que  la  dégénérescence  amyloïde. 
dont  on  connaît  la  prédilection  pour  les  capillaires  malpighiens,  ne 
s'accompagne  pas  d'élévation  de  la  tension  artérielle.  Si  l'on  fait 
intervenir  la  gêne  de  la  circulation  rénale,  il  est  donc  bien  entendu 
qu'il  ne  faut  pas  la  limiter  aux  oblitérations  glomérulaires  :  doivent 
entrer  pareillement  en  ligne  de  compte  les  lésions  des  fines  artérioles, 
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de  même  que  la  compression  du  réseau  capillaire  (dans  les  espaces 
intertubulaires)  par  les  liquides  transsudés,  par  les  infiltrations 
cellulaires  ou  même  par  la  simple  dilatation  des  tubuli  contorti. 

En  expérimentant  sur  les  artères  rénales,  les  résultats  obtenus 
sont  peu  satisfaisants.  —  Il  est  établi  que  la  ligature  des  vaisseaux 
du  rein  n'amène  pas  d'élévation  de  la  tension  artérielle,  au  moins 
par  elle  même.  Le  fait  n'a  rien  qui  puisse  étonner,  ni  même  qui  soit 
en  contradiction  formelle  avec  la  théorie  mécanique  de  l'hyperten- 
sion d'origine  rénale.  Il  y  a  loin,  en  effet,  de  la  simple  exclusion  d'un 
territoire  vasculaire,  comme  la  réaliserait  encore  la  ligature  d'une 
ou  des  deux  fémorales,  à  la  circulation  forcée,  pendant  des  mois 
et  des  années,  d'une  quantité  de  sang  toujours  la  même  (c'est-à-dire 
compatible  avec  une  survie  aussi  prolongée)  à  travers  un  réseau 
vasculaire  sclérosé.  —  Katzenstein,  en  1906,  par  une  occlusion 
incomplète  des  artères  rénales  (ou  encore  par  une  occlusion  complète 
temporaire,  amenant  la  production  de  petits  thrombus  dans  quel- 
ques fines  artérioles),  aurait  constaté  une  élévation  assez  nette  de  la 
pression;  mais  Senator  (191 1),  reprenant  ces  expériences  chez  le 
chien  et  le  chat,  n'a  obtenu  que  des  variations  tout  à  fait  passagères 
de  la  pression  qui  revenait  très  rapidement  à  la  normale.  Ses  élèves 
Mùller  et  Ma  A  s,  afin  de  reproduire  d'aussi  près  que  possible  ce 
qui  se  passe  dans  la  réalité,  injectèrent  dans  les  artères  rénales  du 
chat  de  la  paraffine  chauffée  à  55  degrés,  qui  en  se  refroidissant 
allait,  à  la  façon  des  embolies,  oblitérer  les  fins  vaisseaux  du  rein. 
Au  cours  d'observations  minutieuses  ayant  duré  des  heures,  i>ls 
n'ont  jamais  pu  observer  la  moindre  élévation  de  pression  artérielle, 
pourvu  que  l'anesthésie  fût  maintenue  assez  profonde  pour  sous- 
traire l'animal  à  toutes  les  irritations  extérieures  capables  de  retentir 
sur  la  circulation. 

Les  expériences  les  plus  intéressantes  semblent  être  celles  d'AL- 
vi:ns(i909),  consistant  dans  la  compression  totale  et  uniforme  des 
i*eins  à  l'aide  d'un  oncomètre.  Cet  auteur  a  pu  constater,  dans  trente 
expériences  pratiquées  sur  des  chats  ou  des  lapins,  que  la  compres- 
sion des  reins  détermine  une  augmentation  de  pression  (de  20  à 
26  millimètres  Hg  en  moyenne),  qui  apparaît  dès  que  commence  la 
compression,  se  maintient  pendant  toute  sa  durée,  cesse  brusque- 
ment dès  qu'on  la  suspend,  et  se  trouve  moitié  moindre  lorsque  l'on 
ne  comprime  qu'un  seul  rein.  Une  telle  élévation  de  pression  n'est 
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pas  d'origine  réflexe;  car  elle  persiste  après  destruction  des  rami- 
Gcations  nerveuses  du  hile,  ou  section  des  splanchniques  et  de  la 
moelle  allongée.  Klle  n'est  pas  davantage  d'origine  chimique  (libé- 
ration par  la  compression  et  passage  dans  la  circulation  d'une 
substance  hypertensive,  telle  que  la  rénine);  car  l'apparition  ou  la 
disparition  de  l'hypertension  s'effectuent  parallèlement  à  la  com- 
pression et  à  la  décompression,  alors  que  l'hypertension  par  injec- 
tion de  rénine  se  maintient  toujours  un  certain  temps.  Son  origine 
circulatoire  directe  est  mise  en  évidence  par  ce  fait  que  l'augmen- 
tation de  pression  ne  se  produit  pas,  si  on  lie  les  artères  rénales 
avant  la  compression  des  reins,  et  qu'elle  se  manifeste  au  contraire 
dès  qu'on  lève  les  ligatures.  Autre  fait  intéressant,  montrant  bien 
qu'il  y  a  là  quelque  chose  de  particulier  au  rein  :  la  compression 
d'autres  viscères  rate,  intestin  ,  ou  même  de  territoires  vasculaires 
plus  importants  (membres  inférieurs  i,  rue  donne  lieu  qu'à  des 
variations  inconstantes,  ou  mêmes  nulles,  de  la  pression  artérielle. 
De  ces  expériences,  on  peut  rapprocher  celles  tentées  ces  der- 
nières années  à  l'aide  de  résections  partielles  du  rein,  bien  que  le 
mode  d'action  de  cette  intervention  soit  passible  d'interprétations 
multiples.  On  sait,  depuis  les  expériences  de  Tuffier  (1889),  Rose 
Bkadforu  (1889),  PEARCE  (1908),  qu'il  est  possible  de  réséquer  pro- 
gressivement les  deux  tiers  de  la  substance  rénale  totale  sans 
entraîner  la  mort  de  l'animal,  et  même  sans  occasionnerde  troubles 
très  marqués,  alors  que  la  résection  des  trois  quarts  provoque  la  mort 
en  général  en  une  à  six  semaines,  avec  des  symptômes  d'émaciation 
et  d'asthénie.  Plusieurs  auteurs  se  sont  demandé  quelle  pouvait 
être  l'action  de  ces  réductions  progressives  de  la  substance  rénale 
sur  la  tension  artérielle.  Passi.kr  et  IIeim.m:  ii qo5),  après  avoir 
ainsi  obtenu  des  survies  de  plus  d'un  mois,  purent  mesurer  la  ten- 
sion dans  la  fémorale,  chez  cinq  chiens,  avant  l'intervention  et  une 
ou  plusieurs  semaines  après.  La  tension  artérielle  fut  trouvée  aug- 
mentée, en  moyenne  de  21  millimètres  11g,  en  même  temps  quel  on 
constatait  une  hypertrophie  ventriculaire  gauche  des  plus  nettes  ; 
le  rapport  du  poids  du  ventricule  gauche,  comparé  à  celui  du  ven- 
tricule droit,  s  étant  accru  de  3o  pour  100.  Des  constatations  ana- 
logues furent  faites  en  1916,  par  BackmàR  qui  constata,  après 
ablation  des  deux  tiers  de  la  substance  rénale,  une  élévation  de 
pression  de  45  millimètres  Ilg  pendant  deux  semaines.  Janewai 


424  CLINIQUE  SPHYGMOMANOMETRIQUE 

(1908-09)  essaya  de  réaliser  ces  résections  de  substance  rénale,  chez 
le  chien,  par  des  ligatures  des  branches  de  l'artère  rénale.  Chez  les 
animaux  qui  ne  moururent  pas  du  fait  de  réductions  trop  considé- 
rables ou  de  causes  accidentelles,  il  put,  en  mesurant  la  tension  à  la 
patte  par  la  méthode  de  Riva-Rocci,  constater  également  une  aug- 
mentation moyenne  de  20  millimètres  Hg;  chez  l'un  d'eux,  la 
pression  passa  de  135/90  à  i75/i3o.  Je  signale  cependant  que 
Barrlngton,  en  191 5,  après  ablation  du  pôle  supérieur  du  rein, 
complétée  trois  semaines  après  par  l'ablation  du  rein  ou  la  ligature 
de  l'uretère,  ne  constata  pas  d'augmentation  du  volume  du  cœur 
chez  six  animaux  ayant  survécu  longtemps.  Quelque  suggestives  que 
soient  ces  expériences,  on  ne  saurait  y  voir,  de  l'aveu  même  de  leurs 
auteurs,  la  preuve  décisive  de  l'origine  mécanique  de  l'hypertension 
d'origine  rénale.  A  côté  de  la  réduction  du  champ  vasculaire  dévolu 
à  l'excrétion,  intervient  une  multitude  d'autres  facteurs  qu'il  est 
impossible  de  négliger  :  irritations  nerveuses  diverses,  rétention  de 
produits  toxiques  par  dépuration  insuffisante,  lésions  de  néphrite 
développées  sur  la  tranche  de  section  ou  autour  de  zones  infarc- 
toides  consécutives  à  la  ligature  des  branches  de  l'artère  rénale 
( Jane w Aï  fait  en  effet  remarquer  que  tous  ces  animaux  présentaient 
de  l'albumine  à  la  suite  de  l'intervention),  etc.,  etc. 

Faut-il,  comme  n'ont  pas  hésité  à  le  faire  de  trop  nombreux 
auteurs,  rejeter  la  théorie  mécanique  de  l'hypertension  artérielle 
dans  les  néphrites,  sous  le  prétexte  qu'aucune  des  expériences  citées 
plus  haut  n'est  rigoureusement  convaincante?  Nous  ne  le  pensons, 
pas,  pour  deux  raisons.  —  Toutes  ces  expériences  sont  extrêmement 
grossières.  Les  altérations  provoquées  sont  brutales  et  localisées. 
Leurs  résultats  ne  peuvent  être  suivis  que  pendant  quelques 
semaines  au  plus.  Qu'il  y  a  loin  de  là  aux  lésions  spontanées  de 
néphrite,  atteignant  le  rein  d'une  façon  diffuse,  évoluant  sournoi- 
sement pendant  des  mois  et  des  années,  s'infiltrant  par  une  fine 
dissection  dans  les  espaces  intertubulaires,  adultérant  à  la  longue 
la  grande  majorité  ou  la  totalité  des  appareils  glomérulo-tubu- 
laires  !  Il  y  a  dans  les  processus  pathologiques  spontanés  quelque 
chose  d'inimitable.  Prétendre  faire  le  procès  définitif  de  la  théorie 
mécanique  de  l'hypertension  d'origine  rénale,  sur  le  simple  vu  des 
expériences  que  nous  avons  relatées,  nous  paraît  aussi  imprudent 
que  de  vouloir  reviser,  par  exemple,  la  physiologie  pathologique  du 
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tabès  sous  le  protexte  que  la  lésion  brutale  des  cordons  postérieurs 
ne  reproduit  pas  la  riche  symptomatologie  de  cette  affection  !  —  Il  y 
a  entin  «  une  autre  expérience  »,  que  l'on  ne  cite  vraiment  pas  assez 
lorsque  l'on  discute  la  pathogénie  de  L'hypertension  d'origine  rénale; 
sans  doute  pane  que  le  médecin  l'a  constamment  sous  les  yeux  et 
que  L'expérimentateur  n'est  que  la  nature.  C'est  celle  qui  a  pour 
théâtre  le  champ  de  la  petite  circulation.  Existe-t-il  une  trilogie 
mieux  établie  que  celle-ci  :  obstacle  mécanique  au  niveau  de  la 
circulation  pulmonaire  (qu'il  s'agisse  d'un  rétrécissement  mitral.  de 
scléroses  pulmonaires  diverses,  d'emphysème  généralisé,  de  phtisie 
fibreuse,  etc.),  hypertension  dans  la  petite  circulation,  et  hyper- 
trophie des  cavités  droites?  Qui  songe,  dans  de  tels  cas,  à  nier 
L'origine  mécanique  de  l'hypertrophie  ventriculaire  droite  ou  à  invo- 
quer une  théorie  humorale  ;  bien  qu'à  la  vérité  les  lésions  anato- 
miques  constatées  dans  le  parenchyme  pulmonaire  ou  les  résultats 
des  circulations  artificielles  ne  rendent  pas  toujours  exactement 
compte  de  la  gène  apportée  à  la  circulation?  Pourquoi  raisonner 
autrement  pour  la  grande  circulation  que  pour  la  petite?  Ce  que 
font  les  pneumopathies,  pourquoi  les  néphropathies  ne  seraient-elles 
pas  capables  de  le  réaliser  ? 

On  peut  objecter  que  l'importance  du  rein,  dans  la  grande  circu- 
lation, est  loin  d'égaler  celle  du  poumon  dans  la  petite.  Alors  que  la 
circulation  pulmonaire  résume  et  commande  à  elle  seule  tout 
l'effort  du  ventricule  droit,  la  circulation  rénale  ne  représente  qu'un 
département  très  réduit  de  la  circulation  générale.  Pourquoi,  dès 
lors,  si  l'on  admet  que  les  modifications  de  la  circulation  rénale 
sont  capables  de  provoquer  un  si  grand  retentissement  sur  l'équi- 
libre tensionnel,  ne  constaterait-on  pas  des  troubles  analogues 
quand  d'autres  organes,  la  rate,  l'intestin,  le  foie  par  exemple,  sont 
lésés?  Raisonner  ainsi,  serait  méconnaître  L'importance  et  le  rôle 
de  la  circulation  rénale.  Nous  avons  vu  plus  haut  qu'à  poids  égal 
de  substance  irriguée  son  débit  était  fonctionnellement  beaucoup 
plus  important  que  celui  des  autres  organes.  Cette  considération 
mise  à  part,  il  importe  de  ne  pas  oublier  que,  si  le  système  des 
artères  rénales  ne  figure  pas  un  couloir  vasculaire  plus  large  que 
beaucoup  d'autres,  c'est  du  moins  le  seul  de  tout  l'organisme  qui 
présente  à  son  extrémité  une  fissure  d'un  débit  aussi  considérable  : 
l'uretère.  I  ne  telle  particularité  vaut  que  l'on  y   prenne  garde  et, 
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sur  elle,  on  peut  bien  faire  crédit  à  une  pathologie  un  peu  spéciale. 
Si,  serrant  le  problème  de  plus  près,  on  voulait  expliquer  méca- 
niquement la  genèse  de  l'hypertension  artérielle  dans  les  lésions 
rénales,  voici,  semble-t-il,  comment  on  pourrait  le  faire.  —  L'ob- 
stacle à  la  circulation  pourrait  être  considéré  comme  double.  Nous 
connaissons  le  barrage  anatomique,  représenté  par  la  somme  des 
lésions  produisant  une  réduction  fixe  du  calibre  des  vaisseaux 
artériolaires  ou ,  capillaires.  A  ses  côtés,  il  y  a  place  sans  doute 
pour  un  barrage  fonctionnel ,  dû  au  spasme  de  certaines  artérioles, 
et  dont  le  but  serait  d'augmenter  la  stagnation  ou  la  pression  du 
sang  dans  quelques  subdivisions  de  l'arbre  glomérulo-tubulaire. 
C'est  un  fait  établi  que  les  divers  actes  de  la  sécrétion  urinaire 
exigent  une  certaine  pression  sanguine,  et  que  des  lésions  données 
sont  susceptibles  d'être  masquées  par  une  augmentation  de  cette 
pression  ;  il  serait  donc  assez  naturel,  et  bien  en  conformité  avec 
les  actes  de  défense  que  l'organisme  réalise  communément,  que, 
pour  pallier  aux  lésions  qui  s'installent,  le  système  artériel  réagisse 
sur  place  afin  de  réaliser  un  milieu  tensionnel  plus  favorable.  —  La 
première  conséquence  de  ceci,  précédant  toute  modification  de  la 
pression  artérielle  générale,  est  qu'une  certaine  partie  du  sang,  qui 
devrait  passer  par  i artère  rénale,  n'y  passe  pas  en  réalité.  De  ce  fait, 
la  circulation  générale  se  trouve  encombrée  à  chaque  révolution 
cardiaque  dune  quantité  de  sang,  fort  minime  à  la  vérité,  mais  qui 
devient  appréciable  par  l'accumulation;  d'autant  qu'elle  se  trouve 
encore  augmentée  de  la  quantité  d'urine  qui  eût  été  prélevée  sur 
elle,  si  la  traversée  rénale  se  fût  normalement  effectuée.  —  Le 
résultat  immédiat  de  cet  encombrement  circulatoire  est  une  ten- 
dance à  Y  élévation  progressive  de  la  tension  diastolique,  le  système 
aortique,  au  niveau  du  carrefour  des  artères  rénales,  se  vidant 
moins  bien  qu'il  n'a  coutume  de  le  faire,  et  la  pression  minima  ne 
pouvant  s'abaisser  tout  à  fait  aussi  bas  que  dans  les  conditions  nor- 
males. Le  cœur,  continuant  à  expulser  à  chaque  révolution  une 
ondée  sanguine  de  même  volume,  provoquera  nécessairement  une 
augmentation  parallèle  de  la  tension  systolique,  du  fait  qu'il  dresse 
sa  vague  de  pression  coutumière  sur  un  piédestal  un  peu  surélevé. 
—  Au  fur  et  à  mesure  de  ces  modifications,  on  assistera  à  l'hyper- 
trophie croissante  du  ventricule  gauche,  résultant  de  la  transpo- 
sition de    son  action  dans    une    échelle  de    pression   supérieure. 
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Cette  hypertrophie  est  rendue  nécessaire,  autant  par  L'élévation  de 
l'effort  initial  qu'il  doit  donner  pour  soulever  le  plancher  sigmoïdien, 
(pie  par  l'accroissement  de  l'efîort  maximal  qu  il  doit  fournir  pour 
se  vider  complètement  dans  un  système  artériel  déjà  comble.  — 
Tout  ceci  est  évidemment  très  progressif,  et  s'eilectue  par  gra- 
dations tellement  insensibles  que  les  premiers  stades  échappent 
ment  à  l'examen  et  se  recouvrent  les  uns  les  autres.  Il  n'en  est 
pas  moins  vrai  que  c'est  par  la  répétition  et  l'addition  incessantes 
d  B  mêmes  actes  initiaux,  se  greffant  sans  relâche  les  uns  sur  les 
autres,  qu'arrivent  à  se  constituer  ces  énormes  hypertensions  dont 
la  clinique  nousotfre  de  si  fréquents  exemples. 

Contre  cette  explication  mécanique  de  l'hypertension  d'origine 
rénale,  on  peut  cependant  dresser  une  objection  de  valeur.  Appli- 
quée à  la  petite  circulation,  elle  semble  inattaquable.  Il  n'y  a  pas 
pour  le  sang  de  voie  latérale  d'échappement;  et  toute  la  masse 
liquide,  qui  du  cœur  droit  va  au  cœur  gauche,  doit  forcément  pas- 
ser par  le  poumon.  Il  n'en  est  pas  de  même  dans  la  grande  circula- 
tion. Si  le  réseau  vasculaire  du  rein  est  obstrué,  les  voies  de  déga- 
gement ne  manqueront  pas  pour  permettre  au  sang  de  tourner 
l'obstacle,  et  de  rejoindre  le  système  cave,  sans  augmenter  la  tension 
ari.erie.lle.  Ces  suppléances  collatérales,  ces  sortes  de  balancement 
entre  les  diverses  circulations  régionales,  sont  monnaie  courante 
dans  la  physiologie  de  l'appareil  vasculaire.  Sans  doute.  Mais  il 
faut  compter  avec  cette  nécessité  dans  laquelle  se  trouve  le  rein 
d  être  traversé  par  une  quantité  de  sang  donnée,  d'autant  plus 
grande  que  son  aptitude  éliminatrice  est  plus  réduite,  et  sous  une 
tension  dont  le  taux  élevé  favorise  les  différents  actes  de  l'excrétion 
urinaire.  Il  y  a  intérêt  à  ce  que  le  sang,  qui  pourrait  tourner  l'ob- 
stacle, soit  ramené,  maintenu  devant  lui,  et  le  franchisse,  l'our  cela, 
il  faut  que  l'ensemble  du  système  vasculaire,  au  lieu  de  masquer  le 
trouble  circulatoire  initial,  s'en  fasse  en  quelque  sorte  le  complice  et 
concoure  à  maintenir,  par  une  exagération  correspondante  du 
tonna,  une  hypertension  qu'il  lui  eût  été  si  facile  de  faire  disparai  Ire 
p  ir  des  réactions  vaso-dilatatrices  appropriées.  C'est  cette  adap- 
titmn  de  tout  le  système  artériel  aux  nouvelles  conditions  circula- 
toires, créées  et  exigées  par  le  rein,  qu'il  est  difficile  d'expliquer 
mécaniquement.  Il  y  a,  dans  le  déroulement  de  l'association  des 
défenses  organiques,  quelque  chose  d'aussi  inexplicable  qu<"  dans   la 


428  CLINIQUE  SPHYGMOMAN'OMÉTRIQUE 

trame  de  l'instinct  chez  les  espèces  animales  :  et  ces  deux  ordres  de 
phénomènes  ne  sont  peut-être  pas  aussi  éloignés  que  l'on  serait  tenté 
de  le  croire  de  prime  abord.  Quoi  qu'il  en  soit,  on  ne  peut  s'étonner 
que  de  nombreux  auteurs  aient  cherché  dans  une  autre  voie,  celle 
des  viciations  humorales  et  des  réactions  bio-chimiques,  sans  succès 
plus  décisif  d'ailleurs,  le  secret  d'une  auto  régulation  qui  semblait 
se  dérober  aux  conceptions  purement  mécaniques. 

B.  Théorie  humorale.  —  On  incrimina  successivement  à  peu 
près  toutes  les  substances  dont  les  propriétés  hypertensives  avaient 
pu  être  mises  en  évidence  :  produits  de  rétention  rénale,  substances 
fabriquées  directement  par  le  rein  ou  par  d'autres  glandes  à 
sécrétion  interne,  notamment  par  les  surrénales  dont  le  rôle  est 
devenu  très  prépondérant. 

a.  Produits  de  rétention  rénale.  —  Ce  sont  surtout  des  substances 
d'origine  alimentaire  qui  ont  été  accusées  par  Hcchard  de  produire 
l'hypertension  artérielle  de  la  «  présclérose  »  :  produits  de  digestion 
incomplète  ou  de  putréfaction  intestinale,  toxines  animales  et  pu- 
rines  alimentaires,  provenant  d'un  régime  carné  trop  exclusif  ou 
d'une  alimentation  trop  abondante.  Tout  en  admettant  l'action  de 
ces  substances  hypertensives,  Ambard  et  Beaijard  font  jouer  un 
certain  rôle  au  chlorure  de  sodium  et  sont  disposés  à  établir  des 
relations  assez  étroites  entre  les  rétentions  chlorurées  et  les  processus 
hypertensifs. 

A  l'appui  de  cette  manière  de  voir,  on  a  cherché  si,  dans  les 
substances  extraites  de  l'urine  normale,  il  n  existerait  pas  un  corps 
doué  d'un  pouvoir  vaso-constricteur,  dont  la  rétention  dans  les 
néphrites  put  expliquer  l'hypertension.  Abelous  et  Bardier(i9o8- 
1909)  ont  isolé,  parmi  les  matières  de  l'urine  solubles  dans  l'alcool, 
une  substance  qui,  injectée  par  voie  veineuse,  détermine  une  éléva- 
tion notable  de  la  pression  artérielle  et  à  laquelle  ils  ont  donné  le 
nom  d'urohypertensine.  L'action  de  cette  substance  se  rapprocherait 
de  celle  de  la  triméthylamine,  mais  serait  beaucoup  plus  puissante  ; 
elle  porterait  surtout  sur  les  centres  vaso-constricteurs  des  glan- 
glions  périphériques  du  grand  sympathique  et  sur  les  fibres  muscu- 
laires des  vaisseaux.  En  très  petite  quantité  chez  les  enfants  normaux 
de  trois  à  six  ans,  elle  diminuerait  sous  l'influence  du  régime  végéta- 


HYPERTENSION  ARTÉRIELLE  PERMANENTE 

rien,  augmenterait  sous  celle  du  régime  carné,  et  prendrait  naissance 
au  niveau  de  L'intestin.  Ces  recherches  semblent  avoir  été  confirmées 
par  celles  de  William  Hain  (191  i  qui  a  mis  en  évidence,  dans  l'urine 
de  sujets  âgés  de  plus  de  quinze  ans.  deux  bases  urinaires  hyper- 
tensives appartenant  au  groupe  aminé,  et  en  rapport,  semble-t-il.  avec 
L'alimentation  carnée;  ces  auteurs  auraient  même  noté  leur  diminu- 
tion dans  l'urine  des  sujets  présentant  une  forte  hypertension  arté- 
rielle, du  fait,  pensent-ils,  de  leur  rétention  dans  le  sang-.  Enfin. 
Desgkez,  DorléANS  et  Dorlime,  étudiant  l'influence  du  groupement 
aminé  sur  la  pression  artérielle,  montrèrent  que,  alors  que  la  guanine 
fait  baisser  la  tension,  le  groupe  des  oxypurines  (hypoxanthine, 
xanthine,  acide  uriquel  est  nettement  hypertenseur1. 

Ce  quiempêche  de  considérer  comme  satisfaisantecette  explication 
simpliste  de  l'hypertension  artérielle  des  néphrites,  par  simple  ré- 
tention de  substances  non  éliminées  par  le  rein,  c'est  qu'il  n'y  a  en 
général  aucun  rapport  entre  le  degré  de  rétention  rénale  et  le  taux 
de  l'hypertension.  Il  est  commun  de  ne  relever  que  des  réactions 
hypertensives  minimes,  dans  des  urémies  caractérisées;  alors  qu'au 
contraire,  des  chiffres  très  élevés  seront  atteints  chez  des  brightiques 
latents,  sans  signes  décelables  de  rétention  azotée  ou  chlorurée.  Un 
hypertendu,  comme  le  fait  très  justement  remarquer  Amhard,  n'est 
pas  forcément  un  intoxiqué.  Même  en  admettant  que  l'hypertension 
soit  un  moyen  de  défense  contre  l'accumulation  des  produits  toxiques 
dans  le  sang,  il  n'est  pas  défendu  de  chercher  ailleurs  la  cause 
première  de  son  installation. 

b  Substances  sécrétées  par  le  rein  :  rénine.  —  On  sait  que 
TiGERSTEDT  et  BëRGMAN  («8981  ont  montré  que  l'on  pouvait  extraire, 
de  la  couche  corticale  du  rein,  une  substance  non  dialysable  (dis- 
tincte par  conséquent  des  sels  urinaires)  et  possédant  des  propriétés 
hypertensives.  Ils  l'ont  nommée  la  «  rénine  »  et  assurent  qu'on 
peut  la  déceler  dans  le  sang  des  veines  rénales. 


1  Le  rôle  de  la  cbolestérine,  substance  incriminée  par  Lemoine  dans  la 
pathogénie  de  l'artério-sclérose  et  de  l'hypertension  artérielle,  n'a  pas  été 
confirmé  par  les  recherches  de  Cantikbi  (igi3).  Cet  auteur  n'a  trouvé  ;iucun 
rapport  constant  entre  l'hypercholestérinémie  et  L'hypertension  artérielle,  les 
variations  du  taux  «le  ><-tte  substance  dans  le  sang  paraissant  surtout  dépendre 
du  mode  d'alimentation. 
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S'autorisant  de  ces  expériences,  quelques  auteurs  se  sont  demandé 
s'il  ne  serait  pas  possible  d'expliquer  l'hypertension  artérielle  des 
néphrites  parl'autolyse  d'éléments  cellulaires  rénaux  et  la  libération 
de  néphro-toxines  hypertensives. 

Les  expériences  récentes  de  Miller  (191 1)  et  surtout  de  Pkarce 
19109-1913)  ne  semblent  pas  confirmer  ces  données.  Ce  dernier 
auteur  n'a  pu  mettre  en  évidence  la  présence  d'aucune  substance 
hypertensive  dans  les  extraits  du  rein  de  chien,  même  lorsque  ce 
dernier  avait  été  sévèrement  lésé  par  l'uranium  ou  le  chrome;  de 
plus,  les  extraits  de  reins  atteints  de  formes  diverses  de  néphrite 
produisaient  les  mêmes  effets  que  les  extraits  de  reins  sains.  Enfin, 
l'augmentation  de  la  pression  sanguine  constatée  par  certains,  après 
l'extirpation  bilatérale  des  reins  (Mosler),  n'est  pas  en  faveur  de 
cette  manière  de  voir. 

c.  Réaction  surrénale  et  adrénalinémie.  —  La  découverte  par 
Oliver  etSciiAFER,  en  1890,  des  effets  vaso-constricteurs  des  extraits 
de  capsules  surrénales  avait  assez  peu  retenu  l'attention  des  méde- 
cins, lorsqu'au  début  de  ce  siècle,  et  presque  coup  sur  coup,  on 
demanda  au  produit  de  sécrétion  de  cesglandes  la  solution  des  deux 
problèmes  les  plus  obscurs  de  la  pathologie  vasculaire.  # 

C'est  en  1903,  que  Joseé  inaugura  la  série  de  ses  remarquables 
travaux  sur  l'athérome  adrénalinique.  C'est  au  Congrès  de  médecine 
de  1904,  que  Vaquez  émit  l'opinion  que  la  cause  de  l'hypertension 
artérielle  (qu'elle  soit  secondaire  aux  affections  rénales  ou  primi- 
tive) pourrait  bien  être  cherchée  dans  un  fonctionnement  exagéré 
des  capsules  surrénales  —  une  hyperépinéphrie;  idée  qui  fut 
acceptée  avec  enthousiasme  et  devait  provoquer  l'éclosion  d'innom- 
brables travaux.  Quelques  années  plus  tard,  Langley  et  Elliott 
(19 10)  attribuèrent  le  tonus  normal  des  vaisseaux  à  la  sécrétion 
constante  d'adrénaline  par  le  système  chromaffine.  Si  bien  que,  peu 
à  peu,  prenait  corps  une  véritable  doctrine,  dans  laquelle  l'adré- 
linémie  se  trouvait  placée  au  premier  rang  des  interprétations  patho- 
géniques  se  proposant  d'expliquer  la  conservation  de  la  tension 
artérielle  normale  ou  le  développement  des  états  hypertensifs. 

Comme  presque  toujours,  le  problème  apparut  de  plus  en  plus 
compliqué  à  mesure  qu'on  le  creusait  davantage.  De  toutes  les  expé- 
riences ou  constatations  faites  sur  les  surrénales  ou  sur  le  sang  des 
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brigh tiques,  il  n'en  est  presque  pas  une  qui  n'ait  sa  contre-partie. 
Aussi,  dans  L'état  actuel  de  la  question,  nous  senible-t-il  préférable 
d'opposer  brutalement  les  contradictions,  lorsqu'elles  existent,  plutôt 
que  de  tenter  de  les  dissimuler  par  quelque  habile  subterfuge  d'ex- 
position. 

y..  Constatations  faites  sur  les  surrénales.  —  Depuis  les  premières 
constatations  de  Vaquez,  Àubebtim  et  Amkard.  Ykyperplasie  surré- 
nale a  été  très  fréquemment  notée  à  l'autopsie  de  malades  atteints  de 
néphrite  chronique  OU  d  hypertension  artérielle.  Il  s'agit  d'ordinaire 
d'une  hvperplasie  portant  sur  la  substance  corticale,  à  forme  nodu- 
laire.  plus  rarement  franchement  adénomateuse  ;  le  poids  des 
capsules  est  augmenté,  atteint  souvent  \x  à  i3  grammes  ou  même 
davantage,  au  lieu  de  la  moyenne  de  7  à  8  grammes.  Pour  citer  une 
statistique,  sur  8  cas  de  néphrite  interstitielle  avec  hypertension 
examinés  par  Aubebtih  et  Ambard,  on  nota  \  fois  de  1  hyperépiné- 
phrie  nodulaire,  3  fois  des  réactions  adénomateuses,  1  fois  l'absence 
de  toute  lésion  :  1  hyperépinéphrie  faisait  défaut  dans  7  cas  de 
néphrite  sans  hypertension,  de  même  que  chez  \x  malades  divers 
sans  hypertension.  A  l'appui  de  ces  faits,  de  nombreuses  observa- 
tions furent  publiées  par  Josi'É  et  Paillard,  Bernard  et  Bioart, 
Pillibt,  Lbmaire,  Froin  et  Rivet,  Dopter  et  Gocraud,  Widal  et 
BoiDIM  (hvperplasie  surrénale  avec  hypertension  artérielle,  sans 
lésions  de  néphrite),  par  Parkes  Weber,  Gaillard.  Piulpot,  etc. 
Dans  la  statistique  de  ce  dernier  auteur,  le  poids  moyen  des  surré- 
nales de  22  sujets,  avec  hypertension  artérielle  et  néphrite  chronique, 
était  de  \i  gr.  \,  alors  que,  chez  5  sujets  atteints  d'affections 
cachectisantes  sans  hypertension,  il  n'atteignait  que  7  gr.  71. 

Malgré  cet  ensemble  impressionnant  d'observations,  quelques 
auteurs  conçurent  quelque  étonnement  de  ce  que  le  siège  de  l'hyper- 
plasie  fut  de  préférence  la  substance  corticale;  l'adrénaline,  suivant 
l'opinion  revue,  étant  sécrétée  par  la  substance  médullaire.  L'objec- 
tion n  était  cependant  pas  de  celles  auxquelles  on  ne  peut  répondre. 
Certains  observateurs  avaient  noté  des  signes  de  réaction  indéniables 

1  L'hypothèse  de  Marcisi:  d'après  laquelle  Pbvperplasie  surrénale  serait 
elle-même  occasionnée  par  la  propagation  aux  artères  surrénales  uY  la  stase 
de  l'artère  réunie  (d'où  congestion  et  adrénalinémie  est  absolument controui  ci- 
par  ce  fait  que,  des  artères  des  capsules,  une  seule,  l'inférieure,  naîtrait  de 
l'artère  et  encore  très  irrégulièrement    Beitzkk.  i;iio.) 
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dans  la  substance  médullaire  elle-même  (Philpot,  Wiesel, 
Bainbridge  et  Parkins);  et  d'autres,  étudiant  de  plus  près  le  chi- 
misme  de  la  substance  corticale,  se  rendirent  compte  qu'elle  conte- 
nait, elle  aussi,  des  produits  hypertenseurs  (Josué  et  Bloch),  voire 
même  de  l'adrénaline  (Karvashimo),  bien  qu'en  quantité  sept  fois 
moindre  que  la  substance  médullaire  (Abelocs,  Sollié  et  Toljan). 

Une  objection  plus  importante  devait  être  tirée  de  l'inconstance 
des  relations  entre  cette  hyperplasie  surrénale  et  l'hypertension  arté- 
rielle. Des  cas  négatifs  furent  produits  par  Aubertin  et  Ambard, 
Landau,  Pearce,  Thomas,  Pal,  Ménétrier,  Risï  et  Krantz,  etc. 
On  signala,  de  même,  des  faits  de  réaction  surrénale  sans  aucune 
hypertension. 

Les  dosages  d'adrénaline,  effectués  comparativement  dans  les 
glandes  surrénales  de  sujets  divers,  ne  donnèrent  pas  de  résultats 
plus  constants.  Chez  l'individu  normal,  on  admet  que  la  dose  d'adré- 
naline contenue  dans  les  deux  capsules  est  d'environ  4  à  5  milli- 
grammes. Ingiers  et  Schmorl,  en  191 1,  en  dosant  l'adrénaline  dans 
plus  de  5oo  autopsies,  notèrent  bien  les  plus  hautes  valeurs 
moyennes  chez  les  sujets  qui  avaient  présenté  une  pression  élevée  et 
dont  le  cœur  était  hypertrophié;  mais  les  plus  fortes  doses  d'adré- 
naline (presque  trois  fois  la  normale,  dans  3  cas)  furent  rencontrées 
chez  des  individus  sans  lésions  cardiaques  ou  artérielles  ;  et  le  sujet 
qui  avait  la  plus  grosse  hypertrophie  cardiaque  montra  un  taux 
d'adrénaline  au-dessous  de  la  normale.  De  mêmeELLiOT,  dans  aucun 
cas  d'affection  rénale  hypertensive,  ne  put  constater  d'augmentation 
du  taux  d'adrénaline;  dans  4  cas  de  néphrite  à  gros  rein  blanc,  chez 
des  sujets  morts  d'hémorragie  cérébrale,  la  teneur  en  adrénaline 
se  trouvait  au  contraire  diminuée. 

Nous  ne  pouvons  citer  ici  toutes  les  tentatives  expérimentales 
destinées  à  mettre  en  évidence  le  lien  existant  entre  les  réactions 
surrénales  et  l'hypertension  artérielle  ou  l'hypertrophie  cardiaque. 
Disons  cependant  que,  si  l'hypertrophie  du  cœur,  provoquée  expéri- 
mentalement par  certains  toxiques,  coïncide  presque  toujours  avec 
de  1  hyperplasie  médullaire  des  surrénales  (Aubertin  et  Glunet, 
Wiesel),  et  que,  si  l'hypertrophie  du  cœur  a  pu  être  de  même  pro- 
voquée par  des  doses  longtemps  continuées  d'adrénaline  (Joslé, 
Aubertin),  les  extirpations  des  capsules  surrénales  ou  la  ligature 
des  veines  surrénales  ne  semblent  pas  confirmer  la  théorie  en  vertu  de 
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laquelle  un  produit  de  sécrétion  interne  de  ces  organes  contribuerait, 
d'une  fayon  permanente,  à  maintenir  la  pression  artérielle  à  sa  valeur 
normale1  Moskens  et  Mac  Cllke,  Hdltgreen  et  Akderson3  Cnowset 
Wislocki,  Trendelenbubg). 

/3.  Constatations  faites  sur  le  sang  des  brightiques.  —  On  devait 
forcément  être  conduit  à  essayer  de  mettre  en  évidence,  directe- 
ment dans  le  sang  des  brightiques,  le  corps  du  délit;  d'autant  que 
Bai  elli  (1902).  en  montrant  les  effets  vaso-constricteurs  du  sérum 
normal,  les  avait  déjà  attribués  à  l'adrénaline. 

Ces  recherches,  elles  aussi,  conduisirent  à  des  résultats  contra- 
dictoires. Sein  it  et  WiESEL  (1907)  concluent  à  la  présence  d'adréna- 
line dans  le  sang  circulant  des  brightiques  (épreuve  de  Meltzeb 
positive,  sur  l'œil  énucléé  de  grenouille)  et  croient  aune  suractivité 
du  système  chromaffîne.  Par  le  même  procédé,  Rai te.nmerg  (1910) 
voit  apparaître  des  substances  hypertensives  dans  le  sang,  au  cours 
de  néphrites  expérimentales  provoquées  par  la  ligature  des  uretères. 
En  opposition  avec  ces  résultats,  Schlayer  (1907),  Broking  et 
Trendelexburg  (191 1).  Kretschheb  (1910),  Porak  (  1918)  ne  trouvent 
pas  au  sang  de  pouvoir  vaso-constricteur  plus  élevé  chez  les  sujets 
hypertendus,  que  chez  les  individus  normaux;  et  Jakeway  et  Park 
{191 2)  ne  parviennent  pas  à  mettre  en  évidence  la  présence  d'adré- 
naline ou  d'autres  substances  vaso-constrictives  dans  le  sang,  préa- 
lablement rendu  incoagulable -,  de  six  malades  avec  hypertension 
artérielle. 


*  On  pourrait  se  demander  si  des  injections  sous-cutanées  répétées  d'adré- 
naline sont  capables  d'exercer  quelque  influence  nocive  sur  le  taux  de  la 
tension  artérielle. 

Dans  url  travail  de  Munzer  (ZentmlLl.  f.  ll^rz.  u.  Gefâsskr.,  ioi3,  p.  4g6), 
nous  avons  vu  signalé  le  cas  d'un  médecin  de  soixante  ans,  souffrant  de 
■violents  accès  d'asthme  et  traitant,  avec  succès  d'ailleurs,  ses  accès  par  des 
injections  d'adrénaline.  La  solution  injectée  contenait  2  à  3  dixièmes  de  milli- 
gramme de  suprarénine  synthétique  par  centimètre  cube,  et  il  en  était  injecté 
souvent  3  à  ">  centimètres  cubes  par  jour.  Au  moment  où  la  tension  fut  prise 
pour  la  première  fois,  il  avait  été  fait  environ  un  millier  d'injections  et  la 
tension  était  d>  l'n  an  et  demi  après,  et  l'usage  de  l'adrénaline  avant 

«té  continué,  la  tension  était  restée  à  peu  près  stationnaire,  16S  100. 

-  Cette  précaution  est  utile,  car  de  nombreux  auteurs  ont  montré  que  la 
coagulation  et  la  simple  défibrination  du  sang  étaient  capables  de  libérer  des 
substances  hypertensives.  Pour  certains,  notamment  pour  Le  Sourd  et  Pagniez 
(1914),  les  plaquettes  sanguines  ne  seraient  pas  étrangères  à  la  production  de 
ces  substances  hypertensives. 

1     Gai  1  iv  motif.  28 
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De  telles  constatations  négatives  se  généralisèrent  au  fur  et  à 
mesure  que  les  progrès  de  la  technique  vinrent  rendre  plus  pré- 
cises les  caractéristiques  de  l'adrénaline.  Les  réactions  chimiques 
primitives,  basées  sur  l'emploi  des  sels  de  fer  ou  du  sublimé 
(Commessatti),  avaient  depuis  longtemps  cédé  la  place  aux  réactifs 
physiologiques  plus  sensibles.  Ces  réactifs  se  multiplièrent,  afin  de 
rendre  plus  certaine  la  distinction  de  cette  substance  d'avec  les 
autres  produits  vaso-constricteurs.  Aux  épreuves  de  Meltzci; 
(dilatation  pupillaire  d'un  œil  énucléé  de  grenouille,  ou  d'un  œil 
de  lapin  après  ablation  du  ganglion  sympathique  cervical),  de 
MeyeR  ''resserrement  d'anneaux  artériels  conservés  dans  la  solution 
de  Locke),  on  adjoignit  le  relâchement  d'anneaux  de  coronaires, 
l'inhibition  de  la  contraction  de  fragments  de  musles  intestinaux  '  ; 
et  l'on  fut  conduit  à  exiger  que  trois,  au  moins,  de  ces  épreuves 
fussent  positives,  avant  d'affirmer  la  présence  d  adrénaline  dans  le 
milieu  exploré  (Janeway  et  Park  . 

A  l'aide  de  cette  technique  perfectionnée,  Cannos  (191  i)r 
0.  Gokkor,  Hoskins  et  Mac  Ceit.e,  Stewart  (1912)  purent  bien 
mettre  en  évidence  de  façon  certaine  l'adrénaline  dans  le  sang  des 
veines  surrénales,  bien  que  la  dilution  soit  environ  1/ 1.000.000e 
1  1  5.<>oo.ooo::  mais  ils  furent  toujours  impuissants,  ainsi  que 
Janeway  et  Park  (19 12-1 3).  à  la  déceler  dans  la  circulation  générale, 
qu'il  s'agisse  de  sujets  normaux  ou  d'hypertendus.  S  appuyant  sur 
ces  faits,  Hoskins  et  Mac  Clure  doutent  qu'il  faille  chercher  dans- 
cette  substance  la  raison  de  l'élévation  permanente  de  la  tension,  ou 
même,  comme  le  voulaient  Langeev  et  Eceiot.  la  cause  du  maintien 
du  tonus  normal  des  vaisseaux1'.  Ils  font  remarquer  que  la  quantité 

1  II  fut,  en  effet,  démontré  que  l'adrénaline,  qui  provoquait  la  contraction 
des  fibres  pupillaires  dilatatrices,  des  fibres  circulaires  de  la  majorité  des 
vaisseaux  et  notamment  delà  carotide  du  bœuf  ordinairement  employée,  des 
fibres  lisses  utérines,  manifestait  une  action  de  sens  inverse  sur  la  muscula- 
ture des  artères  coronaires,  sur  celle  du  tube  intestinal,  des  muscles  bron- 
chiques et  des  vaisseaux  pulmonaires. 

-  A  l'appui  de  cette  opinion,  nous  rappellerons  que  le  taux  de  la  pression 
peut  ne  pas  être  sensiblement  modifié  à  la  suite  de  l'ablation  des  deux  cap- 
sules surrénales.  «  Si  l'expérience  a  été  bien  faite,  écrit  Roger  opérant  chez 
des  lapins,  c'est-à-dire  si  le  choc  a  été  évité,  la  pression  sanguine  reste 
normale  ou  s'abaisse  légèrement,  mais  ne  s'abaisse  pas  au-dessous  de  80  ou 
70  millimètres  Hg.  »  (Presse  médicale,  22  novembre  1917.  p.  666.)  Ce  qui  ne 
veut  pas  dire,  bien  entendu,  que  la  sécrétion  surrénale  ne  soit  capable  d'exercer 
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d'adrénaline,  nécessaire  pour  produire  une  minime  et  fugace  éléva- 
tion de  l.i  tension,  es!  oelie   sécrétée  pendant  dix  a  vingt  minutes 

par  les  surrénales;   et,   de  plus,    qu'une    quantité   d'adrénaline    en 
circulation  dans  I  suffisante  pour  élever  la  pression  artérielle, 

ne  manquerait  pas  de  produire  une  inhibition  complète  du  péri- 
staltisme  intestinal.  Ce  s'est  pas  seulement  son  extrême  dilution 
qui  rend  L'adrénaline  impossible  à  retrouver  dans  la  circulation 
générale  (i  soo.ooo.ooo*  pour  0.  Connois,  Hoski.ns.  Mai  Ci' 
îiiai^  sa  destruction  sans  doute  très  rapide  après  la  traversée  des 
divers  organes,  notamment  de  ceux  richement  innervés  par  le 
sympathique    Fai.ia.  Prii:stî.i:\  et  Fllmim..  Janfway  et  Lies). 

Une  dernière  tentative,  faite  pour  arriver  indirectement  à  la 
démonstration  de  l'adrénalinemie,  fut  de  rechercher  si  le  sucre  du 
sang  s'était  pas  augmenté  chez  les  hypertendus.  Les  injections 
d'adrénaline  ayant  pour  effet  d'augmenter  la  glycémie,  il  était 
logique  de  conclure  que  ce  symptôme  devait  être  retrouvé  dans  les 
hvpertensions  d'origine  surrénale.  Là  encore  les  résultats  sont 
contradictoires1:  et  les  auteurs  qui.  comme  Janew  ay  et  Gi;yi:i  in. 
notent  une  certaine  hyperglycémie  chez  les  hypertendus  et  les 
brightiques,  ont  souvent  plus  de  tendance  à  la  mettre  sur  le  compte 
de  la  rétention  rénale  que  de  l'adrénalinemie,  cette  hyperglycémie 
continuant  à  s'accroître  dans  les  derniers  stades  de  l'affection,  alors 
que  la  tension  tend  manifestement  à  s'abaisser. 

Que  conclure  de  tout  cela?  A  coup  sûr  que  la  théorie  surrénale 
n'a  pas  encore  tenu  toutes  les  promesses  qu'elle  annonçait,  et  que  ne 
s'est  pas  encore  produite  celte  déchirure  du  voile  du  temple  qui 
it  nous  permettre  de  contempler  les  faits  anciens  à  la  lueur  de 
la  loi  nouvelle.  Si  certains  auteurs,  à  la  suite  de  Josri:.  inclinent  à 
voir  une  relation  des  plus  étroites  entre  l'hyperplasie  surrénale, 
l'hypertension  artérielle  et  l'hypertrophie  cardiaque  (syndrome 
surrénb-vasculaire),  d'autres,  avec  AMBARD,  restent  encore  sur  la 
nblent  considérer  1  adénose  et  1  'hvpnplasie  surrén aie. 
moins  comme  la  cause  de  L'hypertension,  que  comme  une  simple 
manifestation  réactionnelle  contre  les  agents  toxiques  (  produits  de 

sur  le  taux  do  la  tension  artérielle  d'importantes  modifications,  dont  la  démon- 
stration a  été  faite  maintes  fois  et  par  cet  auteur  même. 

1   Os  en  trouvera  le  résumé  et  la  l)ib!i"i,rraphie  complète  dans  l'article  de 
Janbway,  Nephritic  hypertension. 
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rétention  rénale  ou  autres)  qui  ont  causé  les  modifications  de  la 
tension  artérielle  —  interprétation  assez  en  rapport  avec  le  rôle 
antitoxique  que  Ton  reconnaît  depuis  longtemps  aux  organes 
surrénaux.  De  toute  façon,  il  semble  bien  qu'il  soit  prématuré  d'attri- 
buer, systématiquement  et  indistinctement,  une  origine  surrénale  à 
l'ensemble  des  variations  tensionnelles  observées  au  cours  des  divers 
états  morbides,  et  de  faire,  comme  l'usage  semble  s'en  être  répandu 
dans  la  littérature  médicale,  des  moindres  réactions  hyper  ou 
hypotensives,  le  synonyme  de  modifications  de  même  sens  dans  le 
fonctionnement  des  glandes  surrénales.  A  l'appui  de  ces  réserves, 
nous  citerons  la  conclusion  assez  décevante,  et  peut-être  un  peu 
sévère,  par  laquelle  Janeway  —  un  des  auteurs  qui  ont  le  mieux  étu- 
dié ce  problème  —  a  pu  clore  une  longue  étude  critique  consacrée  à 
ce  qu'il  appelle  «  le  merveilleux  rêve  de  l'adrénalinémie  »  (beautiful 
dream  of  adrenalinemia).  «  Jusqu'à  présent,  dit-il,  il  n'a  pas  été 
prouvé  que  l'adrénaline  jouait  un  rôle  quelconque  dans  le  maintien 
du  tonus  vasculaire  normal.  H  n'y  a  pas  d'évidence  convaincante, 
physiologique  ou  anatomique,  en  faveur  d'une  théorie  reliant 
1  exagération  des  fonctions  surrénales  ou  du  taux  de  l'adrénaline 
circulante  aux  états  d'hypertension  artérielle,  avec  ou  sans 
néphrite»1. 


BIBLIOGRAPHIE 


Etude   Clinique. 


Amblard,  De  l'hypertension  artérielle  (Paris  médical,  191 2,  p.  5qo). 
—     Variations    quotidiennes   des    tensions    artérielle    et  artério-capillaire  chez 
les  artério-scléreux  hypertendus  en  cours  de  traitement    thèse  de  Paris, 

1907). 

1  A  côté  des  surrénales,  on  a  incriminé  aussi  l'action  des  paraganglions  ou 
glandes  hypertensives  constituées  par  des  amas  de  tissus  chromaffine  para- 
sympathiques, dont  on  aurait  noté  l'hypertrophie  dans  les  néphrites  chro- 
niques avec  hypertrophie  cardiaque  (Mulon). 

Quant  aux  autres  glandes  à  sécrétion  interne  dont  l'action  hypertensive  est 
certaine  (tel  surtout  le  lobe  postérieur  de  l'hypophyse),  peut-être  entrent-elles 
en  jeu  pour  expliquer  certaines  réactions  hypertensives  plus  ou  moins  passa- 
gères ;  mais  on  n'a  guère  invoqué  leur  action  dans  la  pathogénie  de  l'hyper- 
tension d'origine  rénale  ou,  d'une  façon  plus  générale,  de  l'hypertension  arté- 
rielle permanente. 


HYPERTENSION  ARTÉRIELLE  PERMANENTE  4:;7 

AtmiuiN  el  Parvi  .  l.i  Constante  aréique  chez  le-  hypertendus  (Société  de  Bio- 

/...;  embre  \>w 

Baird,  Ce  qu'il  es1  advenu  de  Certains  hypertendus  (Texas  Journ.  o/  Med..  jan- 

^  ic-i    lin-   . 
Castaigne,     l'Hypertension     artérielle     des     néphrites     chroniques     UTémigènes 

(Consultations  médicales  françaises,  fas<  .  LXIX). 

—  Etude   clinique   el    thérapeutique  de  l'insuffisance  du   ventricule  gaui  he 

survenant  au  cours  des  néphrites  chroniques  hypertensives  et  urémi- 
gènes    Journal  médical  fronçais,  1918). 

Castaigni  el  Esmbin,  les  Maladies  des  artères  et  des  ueines,  Paris,  Poinat,  191/4- 

Castaigne  et  Heitz,  le  Gros  Foie  des  hypertendus  (Journal  médical  français, 
[5  a\  ril   1910). 

Cottet.  Epreuve  de  la  diurèse  provoquée  chez  les  sujets  atteints  d'hypertension 
artérielle     Annales  de  Médecine.  6  mars  1914). 

Daiubloi 1    Mi  11/.  ^ui    la   présence  d'une  arythmie  sinusalc  chez  quelques 

hypertendus  (Archives  des  Maladies  du  cœur,  p.  448.  i9i4)- 

Deiion  et  Heitz,  Sur  la  signification  des  hautes  pressions  diastoliques  (Echo  médi- 
cal du  Mord,  2G  avril  1914). 

Elliot  [Arthur),  Etude  clinique  des  variations  de  la  pression  sanguine  dans  le 
diabète  (Journ.  <«/  Amer.  Med.  Association,  1907,  XL1X.  p.  27). 

Eaiuni.  Hyperglycémie  et  hypertension  (Gaz.  degli  Ospedali,  3  août  igi3). 

FaUGBT,  la  Pression  du  sang  et  les  assurances  sur  la  vie  (New-York  med.  Journ.. 
23  juillet  1913). 

1  11  —  inger,  les  Formes  curables  de  1  hypertension  artérielle  permanente  (Acadé- 
mie de  Médecine,  16  avril  1912). 

—  l'Hypertension  artérielle  d'origine  rénale,  réaction  de  défense  (Académie 

de  Médecine,  6  janvier   1914). 

—  Notions  pratiques   sur    l'hypertension    artérielle    (Journal   des   Praticiens. 

4  mai   1918). 
Fiessingbb    Charles  et  Noël),  Evolution  comparée  de  la  tension  artérielle  et  de  la 
constante  d'AMBARD  chez  les  néphro-scléreux  (Société  de  Biologie,  8  no- 
vembre 191 3). 
I  im  k.  De  la  mensuration  des  tensions  artérielle  et   artério-capillaire  (Vil6  Con- 
grès français  de  Médecine,  1904.  p.  57). 
- —     De  quelques  troubles  du   rythme  urinaire  dan-  leurs  rapports  avec  lil.it 
de  la  tension  artérielle    Province  médicale,  1910,  n°  i3). 

—  le  Rythme  urinaire  et  la  cure  de  diurèse  (Presse  médicale  d'Egypte,  igi 

—  la  Sphygmomanométrie  du  praticien .  1913. 

Ii-mi;.  Valeui   de  la  sphygmomanométrie  dans  les  examens  d'assurance  sur  la 
\  i.-     Médirai  Hecnrd ,  ndnluv  i.,i  t  i-t    >i  novembre  1914  :  Journ.  of  Amer. 
med.  Association,  1  1  novembre  nui:  Lancet-Clinic,  iS  février  i9i5). 
For,  Manifestations  cérébrales  de  l'hypertension  artérielle    thèse  de  Paris.  1911 
Gallavardin,  «  hute  el  pente  de  la  tension  diastolique;  hypotension  et  hyper- 
tension diastolique  (Lyon  médical,  ••;"»  juin  191 1  . 


438  CLINIQUE  SPHYGMOMANOMETRIQUE 

i'iU.i.waedin.  la  Mesure  de  la  tension  artérielle  dans  la  pratique  médicale  courante 
(Lyon  médical,  26  mai  et  2  juin  1912  ;  Journal  des  Pntliciens,  janvier 

191 4). 

—  les  Deux  Phases  de  l'hypertension  artérielle;  phase  latente  et  phase  trou- 

blée, par  compensation  et  insuffisance  ventrirulaii e  gauche  (Lyon  médi- 
cal, 29  juin  1913). 

—  Modifications    du    pouls    dans    l'insuffisance    ventriculaire    gauche  ;   pouls 

alternant  et  baisse  de  la  tension  systolique  (Lyon  médical,  21  septembre 
1910). 

—  Insuffisance  mitrale  fonctionnelle  (Précis  des  Maladies  du  cœur,  Collection 

Testut,  p.  97  à  101  :  Livre  Jubilaire  du  professeur  Lépine,  iqi3  (insuffi- 
sance organico-fonctionnelle). 

—  Coexistence  de  l'hypertension   artérielle  permanente  et  des   cardiopathies 

valvulaires  endocardiques  (Paris  médical,  juillet  1914). 

—  Des  accidents  nerveux  liés  à  l'extrasystolie  auriculaire  (Archives  des  Mala- 

dies du  cœur,  mars  191^  'ex.  d'extra-systoles  auriculaires  chez  les  hyper- 
tendus). 

—  Aortite    syphilitique    à    forme    d'insuffisance    ventriculaire   gauche   (Lyon 

médical,  10  août  I9i3). 

—  Pouls   alternant  et  cœur  alternant   (Journal  médical  français,   i5   février 

1918). 
Gallavabbw  ef  Charvet,  De  la  phase  cardiaque  des  aortites  syphilitiques;  myo- 

cardite   et  endocardite  syphilitique   (Archives  générales  de  Médecine). 
Gallavardin   et    Dumas,    Arythmie    complète    et   fibrillation    auriculaire    (Lyon 

médical,  7  et  i\  juillet  1912). 
Gallavardin  et  Gravier,  Publications  diverses  sur  l'alternance  (Société  médicale 

des  Hôpitaux  de  Lyon,  igi3  et  igi/i)- 

—  Quelques  particularités  de  l'alternance  du  pouls  (Archives  des  Maladies  du 

cœur,  août  1914). 
Goepp,    Tension   artérielle   et   assurances   sur  la    vie    (Médical  Piecord,    12    mai 

19-iT)- 
Cramer,  De  V alternance  du  cœur  (thèse  de  Lyon,  1914). 
Hagelberg,   Hypertension  et  hyperglycémie   (Berl.   klin.    Woch.,  3o  septembre 

1912). 
ÏIuchard,  Traité  clinique  des  Maladies  du  cœur  et  de  Vaorte,  Paris,  1899,  t.  I, 

p.  45-I2Ô  et  passîm. 

—  les  Trois  Hypertensions  (Journal  des  Praticiens,  1902). 

—  la  Tension  artérielle  dans  les  maladies  (Semaine  médicale,  1888). 

—  Hypertension  artérielle.  Symptômes  et  traitement  (Gazette  hebdomadaire, 

1892). 

—  la  Tension  artérielle  dans  les  maladies  (Bulletin  général  de  Thérapeutique, 

1899)- 
I  \  mway,  Etude  sur  les  causes  de  la  mort  chez  cent  sujets  atteints  d'hypertension 
artérielle   élevée    {LXIIIe  Session   annuelle  de   the   Amer.    med.    Assoc, 
Section  de  Médecine  pratique,  session  tenue  à  Atlantic  City,  juin  1912). 


IIM'KIUT.NSION    vRTl'.HIKI  I.K  PERMANENTE  439 

iwnui,  Etude  clinique  des  affections  cardio-vasculaires  hypertensives  irchives 
<>i  internai  Medicine,  décembre  igi3,  p.  755-798  . 

—  De  I  Importance  de  h  contribution  apportée    1  la   médecin    pendant 

trente  dernières  années  par  l'étude  de  la  pression  humaine  Association 
•  ■i  Imericwn  Physieimns,  mai  tgi5;  Bail,  <>i  the  John  Hopkins  ll>^\>.. 
octobre  [gi5  . 

1.-11.  Traité  </<•  V  artériosclérose,  Paris,   Bailhëre,   1900. 

I.m  m  r.  el  [zaa<  .  I  11  cas  d'asystolie  avec  hypertension  traité  par  la  saignée 
.h.iinml  <!>■  U.:</.'. -inf  de  liiirilfiinx.  8  mai  iuio). 

Leclercq,  l 'Extra-systole  chez  les  hypertendus  (Journal  des  Praticiens,  25  no- 
vembre 1016  . 

Liai*,  le  Syndrome  dnisuffisance  venlrieuhûre  gauche  Presse  médicale,  >»  jan- 
vier 1910;  Gazette  des  Hôpitaux,  i3  décembre  igi3  , 

—  Séméîologie  de  l'insuffisance  cardiaque  (Congrè$tâe  Londres,  roi3,  p.  ivi  . 

—  /.■   Diagnostic   des  souffles   upexiens  systoliques  el   ^insuffisance   mitrale 

fonctionnelle    thèse  de   Paris,  1910). 

—  De  la  tachycardie  par  hypertension,  symptôme  d'insuffisance  ventriculaire 

1  •  1 1  •  •    Progrès  médical,  >•>  novembre  rgi3  . 

—  !>.■  I.i  valeur  séméiologique  de  la  pression  mïnïma    Presse  médicale,  t-  jan- 

\  i«  r   imi  '1  . 

—  les  Palpitations  par  hypertension  artérielle  aux  armées  (Presse  médicale, 

-  •  mai   n.i  t6). 

1j\n  el  i'iun\Mi:r..  De  la  sécrétion  rénale  chez  le*  hypertendus  (Gazette  des  Hô- 
pitaux, ii  novembre  1913). 

Lias  el  KfbuGEOT,  les  Tachycardies  permanentes  d'apparence  névropathique 
VHôpital,   i.ji'i.  p.    13  . 

Martini  r,  Pression  artérielle  et  viscosité  sanguine,  Paris.  Massou.  igi3. 

—  Clinique  et  thérapeutique  circulatoire,  Tari-.  Masson,   igi4. 
•    —    Presse  médicale,  passim,   191 2  à   19 16. 

Mbybr,  \\  ieneh  et  Wolfner,  Lue  réaction  pupillaire  nettement  suggestive  d'arté- 
rio-sclérose  avec  hypertension  il  ~'at.ril  d'une  dilatation  pupillaire  légère 
permanente)    Journ.  of  Americ.  med.    Association,  17  juillet  iai5). 

BioiXB,  I'-  Signe  de  la  jambe  croisée  dans  l'hypertension  artérielle    Lyon  médical, 

Osler,  l'Hypertension  artérielle;  ses  associations,  ses  avantages,  ses  inconvé- 
nients    Britiah   med.  Joarn.,    1  novembre   191a). 

—  Xti.njie  -  passagères  d'aphasie  el  de  paralysie  dans  l'hypertension  el  l'arté- 

rio-sclérose     The  Canadian   med.    issoe.  J<<nrn..  octobre  1911  . 

l'viKf-   Wiiuh.    aphasie  a   rechute  avec  hypertension     Royal  Soe.   med.  •■Un. 
lion,  févriei    igi  1  , 
'AsystoUe  avec  hypertension    thèse  '1.'  Paris,   igi 

a  Tei      1   ■  ■'■■•/    lie  chez  l'homme  â  Pétai  normal  et  pathologique,  Paris, 

M   --.  n . 


UO  CLINIQUE  SPHYGMOMANOMETRIQUE 

Rénon,  la  Céphalée  matinale  continue   des  hypertendus    (Paris   médical,  juillet 

1916). 
Ribierre,  les  Formes  cliniques  de  l'insuffisance  cardiaque  (Paris  médical,  I9i4r 

p.  117). 
Riesman,    Pression    artérielle    élevée;   hypertrophie    du    cœur   par    hypertension 

(American  Journ.  of  the  med.  Sciences,  avril  igi3). 
Sciireiber,   Sur   la  durée   des  néphrites   chroniques    (Presse  médicale,   18   mai 

1910).  f 

Tripier  (R.),  Etudes  anatomo-cliniques  sur  les  affections  du  cœur  et  des  poumons. 

Paris,  Steinheil,  191 3. 
Vaquez,  Rapport  sur  l'insuffisance  cardiaque  (Congrès  de  Londres,   I9i3). 

—  Hypertension  artérielle  (Rapport  au  Congrès  français  de  Médecine,  Paris y 

1904). 

—  les  Chutes  accidentelles  de  la  pression  au  cours  de  l'hypertension  perma- 

nente (Académie  de  Médecine,   11   mars   1919). 
Vaquez  et  Cottet,  Travaux  divers  sur  la  diurèse  provoquée  (Société  médicale  des- 

Hôpitaux  de  Paris,  21  mai  1910;  Revue  de  Médecine,  10  juillet   1910; 

Presse  médicale,  27  novembre  191 2). 
Vaquez  et  Esmein.  Des  épistaxis  méningées  au  cours  des  maladies  hypertensives- 

(Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  23  novembre  1906). 
Walton  et  Paul,  Contribution  à  l'étude  clinique  de  l'artério-sclérose  (Journ.  of 

the  Americ.   med.  Assoc,   18  janvier   1908). 
Widal  et  Raulot-Lapointe,  l'Hypertrophie  du  cœur  gauche  révélée  par  l'ortho- 

radioscopie  au  début  de  l'hypertension  d'origine  rénale  (Journal  d'I  ro- 

logie  médicale  et  chirurgicale,  avril  igi3). 
Widal,  W'eill  et  Laudat,  la  Lipémie  des  brightiques  (Semaine  médicale,  G  no- 
vembre  191 2). 
Wikner,  Du  fonctionnement  des  reins  chez  les  hypertendus  âgés  non  albuminii- 

riques  (Svenska  Lakaresàllskapets  Handirgar,  décembre  1916  et  analyse 

in  Archives  des  Maladies  du  cœur). 


Etiologie. 

Ambard,  l'Origine  rénale  de  l'hypertension  artérielle  permanente  (Semaine  mé- 
dicale, 1906,  p.  36i). 

—  Hypertension    artérielle    sans    lésions    rénales    (Tribune    médicale,    1908, 

p.    695  (critique  de  l'observation  de   Parisot  publiée  in  Archives  des 

Maladies  du  cœur,  juillet  1908). 
Ambard  et  Beaujard,  Hypertension  artérielle  et  rétention  chlorurée  (Société  de 

Biologie,  i3  février   190/i). 
Amblard,    l'Hypertension    artérielle   permanente    suivant    l'âge  ;    pathogénie    eS 

valeur  séméiologique  (Paris  médical,  ih  juin  191 3). 

—  Hypertension  artérielle  (Paris  médical,  mai   191 1). 


HYPERTENSION  ARTERIELLE  PERMANENTE  i',1 

Clifford    \i  m  11.    Maladies  des   'ir/.'fvs  ei   angine   de   poitrine,  Londres,    M 
Millam  and  Co,  tû,i5,  a  roi. 

Fi»  hbr,  Sur  les  rapporta  entre  l'exagération  persistante  de  la  pression  Banguine 
et  les  maladies  du  rein  (Deufsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  CIX,   191 3j . 

lm  tu  11  Herbert  .  le  Facteur  raso^moteur  comme  cause  de  l'hypertension;  con- 
séquences thérapeutiques  (Clinical  Journal,  juillet   1911). 

Gaillard,  De  L'hyperplasie  Burrénale  dans  ses  rapports  avec  la  néphrite  chro- 
nique, l'hypertension  artérielle  ei  l'athérome  (Tribune  médicale,  1907; 
thèse  de  Paris.   1907  • 

i.mi  ivardih,  loc.  cit.  {Lyon  médical,  29  juin  1913). 

Gai  1  v\  m.din  •  !  lîi  battu,  la  Tuberculose  rénale  fermée  à  forme  de  néphrite  chro- 
nique :  forme  médicale  ou  brightique  de  la  tuberculose  rénale  (Lyon 
médical,  27  juin   1909,  p.   1017  à  i33g). 

'■il!  ei  Si  noir,  Pathologie  de  l'affection  communément  appelée  mal  de  Bright 
avec  rein  contracté  (Médico-Chirurgical  Transaclions,  1872,  p.   270). 

Uni/.  Conceptions  pathogéniques  de  l'hypertension  permanente.  Déductions 
cliniques  ei  thérapeutiques  (Journal  médical  français,  i_5  février  1912). 

II»  1  iiAïui.  Traité  clinique  des  maladies  du  cœur  et  de  l'aorte,  passim  et  p.  71, 
t.  I  (Journal  des  Praticiens,  1907). 

Janbway,   la   Signification   diagnostique  de   l'hypertension  artérielle   permanente 
(Americ.  Journ.  of  the  med.  Sciences,  mai  1906). 
—     Nephritic  hypertension  (loc.  cit.). 

John,  Sur  l'existence  et  la  signification  de  l'hypertension  artérielle  permanente 
(Mediz.  Klinik,  1913,  n°  a4). 

Jores,  Note  critique  sur    la  néphrite  et  les  néphropathies  (Mediz.  Klinik.  1913). 

Ii  doux,  Deux  cas  de  néphrite  chez  des  tuberculeux  (Revue  médicale  de  Franche- 
Comté,  avril  1919). 

Lbb,  le>  Lésions  pathologiques  dans  l'hypertension  (Journ.  Amer.  med.  Assot 
7   octobre   191 1). 

l.iM-oN,  Résultats  du  traitement  antisyphilitique  dans  l'hypertension  artérielle 
des  syphilitiques  (Journ.  Americ.  med.  Assoc,  1  septembre  1916). 

Lian  et  Verres,  Du  rôle  étiologique  de  la  syphilis  dans  les  aortites  et  dans  la 
néphrite  hydrurique  (Presse  médicale,  i4  mars  1914). 

Mai  I.i -mi;.  1  auses  de  l'hypertension  artérielle  et  influence  de  la  syphilis  (l'au- 
teur trouve  un  Wassermann  positif  dans  17  %  des  cas)  (Amer.  Journ. 
of  Syphilis,  octobre   1917  . 

M\nnM  1.  les  Deux  Hypertensions  :  hypertension  fonctionnelle  et  hypertension 
lésionnelle   (Preste  médicale,  3o  novembre   1  < »  1 2 ) . 

Mi  km  1  n  el  Heuter,  Néphrite  hypertensive  Byphilitique  (Société  anaiomique, 
1  ••  juin  lu  1  . 

Pal,  l'Hypertonie  permanente  (Mediz.  Klinik-.  1909,  n"  35  . 

Parisot,  Hypertension  artérielle,  hypertrophie  cardiaque*,  hyperplasie  hypophy- 
Baire  e1  surrénale     irchives  des  Maladies  <in  coeur,  juillet  19 


Aî2  CLINIQUE  SPHYGMOMAN0MÉTR1QUE 

ScnEEL.  Elude  cHniqae  sur  la  pression  sanguine  et  particulièrement  sur  ses  va- 
riations dans  les  maladies  du  cœur,  des  reins  et  des  capsules  surrénales, 
Christiania,  191 2. 

Schlate»,  Sur  la  cause  des  hypertensions  permanentes  (MUnefm.  med.  Woch., 
igi3). 

Si  iiwartzmann,  De  la  pression  artérielle  dans  les  néphrites  (Roussky  Wratch, 
1  1910,  n°  28  . 

Stosx,  1>u  rùle  de  la  syphilis  dans  les  maladies  cardio-vasculaires  hypertensives 
\meric.  Journ.  0/  the  med.  Sciences,  août  1910). 

Teissier  (J.),  Artério-sclérose  et  athéromasie  (Monographies  cliniques  et  Ques- 
tions nouvelles,  juin  1908,  Masson.  Paris). 

—  Valeur  séméiologique  des  hypertensions  partielles  dans  leur  rapport  avec 

les    symptômes   et    les    complications   de    l'artério-sclérose    et    interpré- 
tation pathogénique    (Bulletin    de    l'Académie   de  Médecine,   10   février 
1908). 
Tripier,  Traité  d'Analonne  patliologique  générale,  Paris,  Masson,  1900. 

—  Etudes  anatomo-cliniques    :  cœur,    vaisseaux,  poumons.  Paris,  Stcinheil, 

1909- 

"Yanspanje.  Quelques  observations  relatives  à  l'étiologie  et  au  phénomène  clinique 
de  l'artério-sclérose;  contribution  au  diagnostic  fonctionnel  des  mala- 
dies de  la  circulation  (Nederkmd  Tiydsehrift  voor  Geneesktinde,  1911, 
n°  18). 

Warfield,  Longcope  et  Mac  Clintock,  Effets  de  la  constriction  permanente  des 
artères  splanchniques  ;  association  de  l'hypertrophie  cardiaque  avec  l'ar- 
tério-sclérose (Arch.  0/  intern.  Med.,  octobre  191 1)  (les  auteurs  ne  relè- 
vent chez  l'homme  aucune  association  nette  entre  la  sclérose  des  vais- 
seaux splanchniques  et  l'hypertrophie  cardiaque). 

Widal  et  Boidin,  Hypertension  artérielle  sans  néphrite  (Société  médicale  des 
Hôpitaux  de  Paris,  2  juillet  1905). 


Pathogénie. 

Abelous  et  Bardier.  Action  hypertensive  de  l'urine  normale   (Société  de  Biolo- 
gie, 16  et  23  mai  1908). 

—  Influence  de  l'âge  et  du  régime  alimentaire  sur  la  quantité  d'uro-hyper- 

tensine  dv>  urines  (Société  de  Biologie,  12  décembre  1908). 

—  Action  comparée  de  l'uro-hypertensine  et  de  la  triméthylamine  (Société  de 

Biologie,  27  février  1909). 

—  l'Uro-hypertensine    (Journal   de    Physiologie   et   de   Pathologie   générales, 

io  janvier  1909). 
\i.\ens.   Recherches   expérimentales  appliquées  à   l'interprétation  de  la   théorie 
mécanique  de  l'hypertension  dans  les  néphrites  (Deustch.  Arch.  i.  hlin. 
Med.,  3  décembre  1909). 


HYPERTENSION  ARTÉRIELLE  l-KRMA.NE.YI  E  4i3 

\\in\i.i>  el  Bi  m  ;\!.p.  «  anses  de  l'hypertension  artérielld  -  Irchhses  \\>  ■ 

U.  ;.  cine,   igo  i .   p. 
\>  i!i,iin  .1    \mi;m:i>.  Société  médicale  -/.-.s  Hôpitaux  <!<■  Paris,  igo4< 
Bai  kmvn.  Des  conséquences  de  l'insuffisance  rénale  et,  comparativement,  de  la 

aéphrectomie  ;  effet  sut  ta  pression  artérielle  de  la  néphrectomîe  el  rôle 

probable   des    rein*   dans   le    système    endocrine    (Société    de  Biologie, 

■■i  mai   1916  . 
Bais,  les  Bases  hypertensives  de  l'urine  (Lancet,  mai  1911). 
Barrington,  Effel  'le  l'ablation  d'une  large  portion  de  substance  rénale  sur  le 

cœur    Heart,  VI,  io,i5,  p.  i63). 
l'.in/M.    l'Hypertension    des   brightiques    ('Société   <!•■    Médecine   interne    <•/   de 

Pédiatrie,  3  janvier  1910). 
Bibcel  .t  Ki  u  ».  la  Substance  élévaftrice  de  la  pression  sanguine  du  rein  [Deutsch. 

Irch.  f.  f;lir>.  \t,-d..  t.  <:.  p.  4ia). 
BrrroRF,  Pathogénie  de  l'hypertrophie  cardiaque  et  de  l'hypertension  dans  le? 

scléroses  aortiques  (Deutsch.  meé.  Woch.,  1910,  n°   Ifi  . 
Bbbi  et   Devw  .  Hypertension  permanente  associée  à  une  cardiopathie  valvulairë 

sans  lésion  rénale  concomitante  (Lyon  médical,  18  février  191/»)- 
Bb  \\  s  Sbq<  \i;i>.  Journal  de  Physiologie,  i858,  p.  3o5. 

r,i  otor-Open  et  Lia  is,  Sur  la  circulation  rénale  (travail  de  l'Université  de  Co- 
lombie)    Arch.   i.  dir  ges.  Physiolog.,   1908,  t.  CXXIII). 
I  wiuiii.    Hypertension   et    cholestérinémie    (Wien.   klin.    Woch.,    16    octobre 

1910. 
1  .i  Wisa-ocKi,  Remarques  expérimentale  sur  les  glandes  surrénales  el  par- 
ticulièrement sur  les  fonctions  de  leur  portion  corticale  {Bulletin  0}  Ihe 

John   Hopkins  Bospital,  octobre   1914). 
lu  -,.1.1/  .1    It-.RLiME.  Influence  du  groupement  aminé  sur  la  pression  artérielle 

Vcadémie  des  Sciences,   10  mars  1912). 
Dl'ret.  Quelques  rechercha  sur  i'uro-hyperiemrne  ri   Vmro-hypotensine    thèse 

de  Nanc)  .  ign). 
l.iii.iir.  Dca  iik  Mlili.-.i  t  i.  >n-  pathologiques  dans  les  glandes  surrénales    Qnericriy 

Jour»,  "i  IlecHcine,  octobre  191 4)  • 
l'.v.i  1  .  I.i  Tension  sanguine  dans  les  néphrites  ehroniquea    Berlin,  klin.  Woch., 

190S,  ■    43). 
Km  .1   Prbstuy,  Régulation  .!»■  ta   pression  sanguine  ei  dr  l'utinsation  des 

hydrates  de  cari e  par  ta  système  chromaffine     Berlin,  klin.   Woch., 

x  1  novembi  e  ign  . 
Kiessitceh,  l'Hypertension  permanente  des  sclereux  artériels  non  rénaua  (Journal 

Praticiens,  1918,  p.   1''-  . 
Gau  i  ibb,  Thèse  de  Paris,  1907   •  1  lithographie  des  réactions  surrénales  . 
m'i.m  mi.    Néphrite    Bubaiguë   afvec    prédominance    d<^    lésions    glomérulaires ; 

hypertension    artérielle      Société    anatomiqne    de    Paris,    ■-    novembre 

igo8). 


444  CLINIQUE  SPHYGMOMANOMÉTRIQUE 

Gouget,  Pathogénic  de  l'artériosclérose  (Journal  médical  français,  1912,  p.  53). 

Janeway.  Notes  sur  les  modifications  de  la  pression  sanguine  à  la  suite  de  réduc- 
tions de  ia  circulation  rénale  (Proceeding  of  the  Soc.  for  experim.  Bio- 
logy  and  Medicine,  1909,  p.  109). 

—  Hypertension  d'origine  rénale;  étude  expérimentale  et  clinique  (Americ.  ' 

Joum.  of  the  med.   Sciences,  mai   1913,  p.  625  à  655)  (bibliographie 

étendue  sur  la  question  des  surrénales  et  de  l'adrénaline). 
Janeway   et   Park,   Sur   la   question   de  l'adrénaline   dans   la   circulation   et   ses 

relations  avec  la  pression  artérielle  (The  Joum.  of  experim.  Medicine, 

1912,  n°  4). 
Josué,  Traité  de  V artériosclérose,  Paris,  Baillière,  1906. 

—  Syndromes  surréno-vasculaires  (Paris  médical,  i9i3). 

—  Société  médicale  des  Hôpitaux,  191  !\. 

Le  Sourd  et  Pagxiez,  De  l'action  vaso-constrictive  des  extraits  de  plaquettes  sur 
les  artères  isolées  (Société  de  Biologie,  k  avril  igi4). 

Mosler,  Sur  l'augmentation  de  la  pression  sanguine  après  l'extirpation  bilaté- 
rale des  reins  (Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  t.  LXXIV,   1912). 

Muixon,  les  Paraganglions  ou  glandes  hypertensives  (Paris  médical,  19  juillet 
1913). 

Pagaro,  Sur  le  mécanisme  des  altérations  fonctionnelles  dans  l'artério-sclérose 
(XVIIIe  Congrès  de  la  Société  italienne  de  Méd.   int.,  Rome,   1908). 

Parijot,  Pression  artérielle  et  glandes  à  sécrétion  interne,  Paris.  Baillière. 
1908. 

Paviot,  Essai  de  pathogénie  et  d'étiologie  de  la  myocardite  hypertrophique  dite 
idiopathique  (Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  in  Lyon  médical, 
mars  1914,  p.  5Ci  et  633;  discussion,  p.  55o). 

Pearce.  Influence  sur  la  pression  sanguine  d'extraits  rénaux  et  du  sérum  d'ani- 
maux porteurs  cle  lésions  rénales  (Journ.  of  exper.  Medicine,  New- 
York,  mai  1909). 

—  Influence  des  extraits  rénaux  sur  la  pression  artérielle  (Archives  of  Intern. 

Medicine,  mars  1912). 
Philpot.  Recherches  sur  l'état  histologique  des  glandes  surrénales  dans  les  états 

d'hypertension  (The  Quarterly  Journ.  of  Med..  octobre  1909). 
Porak,   Modifications    du   sang   dans  les   veines   surrénales   après    l'injection    de 

poisons  cardio-vasculaires  (Société  de  Biologie,  27  décembre  igi3). 

—  Altérations  fonctionnelles  des  glandes  surrénales  dans  un  cas  de  néphrite 

chronique    hypertensive     (Société    médicale    des    Hôpitaux    de    Paris, 
22  mars  1918). 
Raltenberger,    Des    néphrites   chroniques    provoquées   expérimentalement   avec 
hypertension  et  artério-sclérose  (Deuisch.  med.  Woch.,  24  mars  1910). 

—  Cause  de  l'hypertension  dans  les  néphrites  (Yerein  f.   Wissensch.  Heilk  , 

Kœnigsberg,  19 10). 
Reicher.  Relation  entre  le  système  chromaffine  et  les  reins  (Berlin,  klin.  Woch., 
1908). 


HYPOTENSION  ARTÉRIELLE  PERMANENTE  iio 

Sbnatoh,  Rapports  de  la  circulation  rénale  el  de  la  pression  artérielle;  patho- 
génie de  l'hypertrophie  du  cœur  dans  les  néphrites  Zeitsch,  j.  klin. 
\led.,  i.  I.WII.  n  '   l  et   i 

Sexary,  Recherches  anatomo-pathologiques,  cliniques  ei  expérimentales  *nr  les 
surrénalites  *  thèse  de  Paris,  [90g 

—    les  Caractères    macroscopiques   des    glandes   surrénales    dans    leurs    états 
physio-pathologiques     Revue  de  Médecine,  juin  1909). 

Stbwabt,  le  Mode  d'action  de  l'adrénaline  dans  la  production  de  l'hypertrophie 
cardiaque  (Journ.  of  Paihol.  and  Bacteriology,  191a  . 

Ii.im'mimu  rg,  Mesure  de  la  pression  sanguine  après  extirpation  des  surrénales 
l\e  Congrès  d>-  Physiologie,  septembre  i()i3). 

VYf.ill.  Hypertrophie  du  cœur  dans  les  affections  des  canaux  excréteurs  des 
r>'in*    thèse  de  Lyon,  1 6 

\  louez,  les  Chutes  accidentelles  de  la  pression  au  cours  «Je  l'hypertension  perma- 
nente  (Académie  de  Médecine,  11  mars  1919). 


II.  -  HYPOTENSION    ARTERIELLE    PERMANENTE 

Cette  modification  tensionnelle  est  la  contre-partie  de  l'hyper- 
tension artérielle  permanente.  Tandis  que  cette  dernière  est  le  reflet 
des  exigences  croissantes  de  1  organisme,  l'hypotension  permanente 
traduit  une  adaptation  de  la  circulation  à  des  besoins  moindres.  Au 
lieu  de  s'hypertrophier  comme  précédemment,  le  cœur  subit  une 
régression  en  rapport  avec  la  chute  tensionnelle.  Un  certain  degré 
d'atrophie  cardiaque  est  donc  à  la  base  de  l'hypotension  permanente, 
à  moins  qu'elle  ne  soit  l'aboutissant  de  l'ultime  déchéance  de 
cardiopathies  hypertrophiques  anciennes. 

Son  importance  clinique  ne  saurait  être  comparée  à  celle  de 
l'hypertension  permanente.  La  faute  en  est  à  retendue  restreinte  de 
lu  gamme  des  rariations  hypotensives,  comparée  aux  fluctuations 
hypertensives  de  grande  allure  signalées  plus  haut. -Des  oscilla- 
tions de  3  à  \  centimètres  de  Ilg,  comprises,  pour  s'en  tenir  aux  cas 
ordinaires,  entre  une  limite  supérieure  de  1  i<>  millimètres  Hg  et  un 
niveau  intérieur  de  8<»  ou  70  millimètres  Hg,  n'est-ce  pas  là  une 
échelle  bien  modeste,  si  on  la  dresse  à  côté  de  celle  de  plus  de 
i5  centimètres  Hg  que  gravit  communément  la  série  des  processus 
hypertensifs  ! 

Le  premier  résultat  de  la  réduction  de  cette  échelle  tensionnelle  est 
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qu'il  sera  moins  facile  de  distinguer  les  hypotensions  du  début  (qui 
seraient  cependant  les  plus  importantes  à  reconnaître,  au  point  de 
vue  clinique)  des  simples  variations  normales  ou  subnormales.  Le 
grossissement  n'est  pas  suffisant.  Pour  s'en  rendre  compte,  on  n'a  qu'à 
imaginer  les  incertitudes  auxquelles  on  se  trouverait  exposé,  dans 
le  diagnostic  des  hypertensions  modérées,  si  la  limite  des  variations 
hypertensives  se  trouvait  confinée  entre  120  et  160  millimètres  Hgî 
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Fig.  i28.  —  Echelle  sphygmomanométrique  montrant  le  peu  a  étendue 
des  variations  hypotensives,  comparée  à  celte  des  variations  hyper- 
tensives. 


Une  deuxième  conséquence  est  qu'il  sera  moins  aisé  (toujours  par 
défaut  de  grossissement)  de  détailler,  dans  une  gamme  hypotensive 
aussi  réduite,  les  variations  respectives  des  pressions  systolique  et 
diastolique.  Nul  doute  que  les  types  d'hypotension  et  d'hypertension 
diastoliques,  que  nous  avons  décrits  plus  haut,  ne  se  poursuivent 
dans  ce  bas-fond  tensionnel.  Mais  leur  évaluation  devient  une  affaire 
de  quelques  millimètres,  au  lieu  de  reposer  sur  des  transpositions 
de  centimètres  ou  tout  au  moins  de  demi-centimètres  Hg.  Il  faudra 
donc  se  résigner  à  n'enregistrer  que  les  degrés  extrêmes  de  ces  types 
circulatoires  anormaux,  en  laissant  dans  l'ombre  leurs  nuances 
incertaines.  On  peut  bien  ajouter  enfin,  que  plus  la  tension  artérielle 
est  basse,  plus  la  fixation  du  chiffre   de   pression   diastolique   est 
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délicate  ou  litigieuse,  quelle  que  soit  la  méthode  employée.  C'est  pour 
toutes  ces  raisons  que  l'on  accorde  d'ordinaire  moins  d'importance 
au  taux  de  la  pression  miniina  dans  les  hypotensions  artérielles,  et 
que  l'on  se  contente  assez  souvent  de  la  simple  estimation  de  la 
tension  systolique. 

Trouve-t-on  du  moins,  dans  la  valeur  séméiologique  de  l'hypo- 
tension artérielle,  quelque  compensation  à  ces  difticultés  d'appré- 
ciation? Pas  très  nettement.  Il  est  bien  rare  que  l'on  soit  conduit 
à  tel  ou  tel  diagnostic,  du  seul  fait  de  la  constatation  d'un  certain 
d'hypotension.  Une  telle  modification,  lorsqu'elle  est  assez 
nette  pour  être  prise  en  considération,  constitue  d'ordinaire  un 
appoint  plus  intéressant  que  vraiment  indispensable.  Le  contraste 
est  frappant  avec  les  états  hypertensifs.  De  plus,  il  est  exceptionnel 
qu'un  état  d'hypotension  artérielle  permanente  soit  assez  accentué 
pour  dominer  vraiment  la  scène  clinique  et  pour  grouper  autour  de 
lui  d'autres  manifestations  secondaires,  comme  le  cas  est  commun 
dans  l'hypertension  artérielle  ou  même  dans  les  hypotensions 
transitoires  que  nous  étudierons  plus  loin. 

Malgré  cela,  et  bien  qu'il  ne  s'agisse  là  d'ordinaire  que  d'un 
symptôme  satellite,  il  est  intéressant  de  passer  en  revue  les  circon- 
stances au  cours  desquelles  il  se  manifeste.  Nous  verrons  que  les 
travaux  de  ces  dernières  années  ont  incontestablement  doté  son 
histoire  de  quelques  données  nouvelles:  et  il  n'est  pas  défendu 
d'espérer  que.  dans  l'avenir,  son  importance  puisse  s'affirmer 
davantage, 

i°  Types  étiologiques  et  cliniques.  —  Autrefois,  on  ne 
décrivait  guère  que  1  hypotension  des  affections  à  tendance  cachec- 
tisante,  au  premier  rang  desquelles  se  plaçait  la  tuberculose. 
Plus  récemment,  on  a  insiste  sur  certaines  hypotensions  semblant 
presque  constitutionnelles,  ainsi  que  sur  l'abaissement  paradoxal 
de  la  tension  au  cours  de  certaines  affections  cardiaques  non 
valvulaires. 

a.   Hypotensions  constitutionnelles.  —  On  peut  réunir  sous  cette 
dénomination   les  états   hypotensifs   qui   semblent    être  davantage 
sous  la  dépendance   de   ce   qu'on    appelait    autrefois  h   le  tempé- 
rament  -,  que   l'ell'et    d'une   cause    pathologique    bien    détermil 
BlSIIOP     1906),    ËDGBCOMBE     1911     avaient  déjà  attiré  l'attention  sur 
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ces  sujets  à  circulation  défectueuse,  à  mains  et  pieds  froids,  à 
pulsatilité  réduite  et  pression  anormalement  basse.  Martinet  a 
tenté,  en  1912,  d'individualiser  ce  syndrome  clinique  sous  le  nom 
d'hyposphyxie  (vttî,  au-dessous,  <ryy£tç,  pulsation). 

D'après  cet  auteur,  il  s'agirait  là  d'un  syndrome  extraordi- 
nairement  fréquent.  Si  l'on  fait  abstraction  des  cas  dans  lesquels 
il  se  manifeste  à  la  suite  de  lésions  organiques  diverses  (rétrécisse- 
ment mitral,  tuberculose,  pneumopathies  chroniques),  on  le  rencon- 
trerait le  plus  souvent  «  chez  des  individus  indemnes  en  apparence 
de  toute  affection  organique,  cardiaque  ou  pulmonaire.  Ce  type  est 
presque  la  règle  chez  les  jeunes  filles  et  un  grand  nombre  de 
femmes  sédentaires  par. tempérament  ou  par  profession,  à  capacité 
respiratoire  faible,  à  musculature  débile.  Il  est  d'ailleurs  fréquem- 
ment héréditaire  et  sous  la  dépendance  d'une  véritable  hypotrophie 
cardiaque  congénitale  familiale.  »  Outre  la  baisse  de  la  pression 
artérielle,  la  petitesse  du  pouls  radial,  la  réduction  du  volume  du 
cœur  à  l'examen  radioscopique  (cœur  en  goutte),  on  constaterait 
chez  ces  sujets  :  une  gêne  manifeste  de  la  circulation  veineuse 
(face  haute  en  couleur,  joues  et  lèvres  teintées,  pouls  jugulaire  très 
visible,  tendance  variqueuse,  tension  douloureuse  des  mollets  dans 
la  station  verticale)  ;  du  refroidissement  facile  des  extrémités,  qui 
apparaissent  froides,  humides,  parfois  même  livides,  et  réagissent 
mal  aux  changements  de  température;  de  l'oligurie;  sinon  de 
l'obésité,  du  moins  une  disproportion  manifeste  entre  les  tissus 
adipeux  et  musculaire;  de  l'asthénie  facile;  une  céphalalgie  un  peu 
spéciale,  caractérisée  p'ar  son  siège  franchement  occipital  et  son 
exaspération  du  fait  de  la  situation  horizontale.  A  ce  syndrome 
hyposphyxique,  se  superposerait  encore  un  syndrome  hypocrinique, 
par  insuffisance  pluriglandulaire  (digestive,  thyroïdienne,  ovarienne, 
hypophysaire,  surrénale);  et,  pour  Martinet,  ce  serait  l'hyposphyxie 
qui  dominerait  et  conditionnerait  l'hypocrinie.  Quoi  qu'il  en  soit  de 
cette  filiation,  la  médication  opothérapique  viendrait  utilement 
seconder,  dans  de  tels  cas,  la  médication  angio-cardio-sthénique  et 
l'entraînement  physique  progressif. 

A  côté  de  ces  hypotensions  constitutionnelles,  dont  la  cause  peut 
être  recherchée  dans  une  hypotrophie  cardio-vasculaire  congénitale, 
il  en  est  d'autres  qui  semblent  bien  relever  d'un  trouble  nerveux 
primitif.   D'assez  nombreux  auteurs  ont  appelé   l'attention  sur  la 
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fréquence  de  l'hypotension  artérielle  dans  certaines  formes  de 
psycho- névrosés,  neurasthénie  ou  psychasthénie  (Martinet, 
Maupetit,  Crouzon,  etc.).  Quant  à  la  microsphygmie,  fréquem- 
ment  notée  dans  l'idiotie,  elle  relèverait  moins  d'un  abaissement 
véritable  de  la  pression  que  de  modifications  hypertoniques  de  la 
musculature  artérielle  (LAROCHE  et  Richard). 

Il  existe,  enfin,  des  cas  assez  singuliers  d'hypotension  artérielle 
que  l'on  ne  sait  à  quelle  cause  rattacher,  et  qui  paraissent  compa- 
tibles avec  une  santé  excellente  et  une  activité  de  tout  point  normale. 
A  quelques  reprises,  j'ai  pu  observer,  chez  des  hommes  adultes  de 
trente  à  trente-cinq  ans,  une  tension  artérielle  franchement  basse, 
oscillant  autour  de  100/70  ou  90  65  millimètres  Hg.  Il  s'agissait  de 
sujets  normalement  développés,  de  tempérament  sec  et  nerveux, 
plutôt  maigres,  mais  robustes  et  remarquablement  actifs;  il  est  à 
noter  que  ceux  mêmes  qui  avaient  dépassé  l'âge  moyen  n'éprouvaient, 
dans  les  elforts  ou  la  marche  en  côte,  aucun  essoufflement.  Il  serait 
intéressant  de  savoir  s'il  ne  s'agirait  pas  là  d'une  disposition  circu- 
latoire plutôt  heureuse  et  mettant,  dans  une  certaine  mesure,  à  l'abri 
du  développement  des  processus  hypertensifs. 

b.  Hypotension  des  affections  à  tendance  cachectisante.  —  C'est 
une  loi  qui  ne  souffre  presque  pas  d  exception,  de  voir  la  tension 
s'abaisser  progressivement  au  cours  des  maladies  s'accompagnant 
de  dénutrition  et  de  cachexie. 

Le  fait  est  de  constatation  facile  dans  le  cancer,  les  anémies 
graves,  de  quelque  cause  qu'elles  relèvent,  les  infections  chroniques 
diverses.  Dans  la  maladie  d'Addison,  la  baisse  tensionnelle  peut 
être  attribuée  autant  à  la  cachexie  rapide  qu'à  la  suppression  des 
fonctions  surrénales.  On  a  cité  aussi  la  cirrhose  atrophique,  parmi 
les  affections  entraînant  une  hypotention  artérielle  progressive. 
Cette  modification  de  la  tension  doit  sans  doute  être  le  privilège  des 
formes  survenant  chez  des  sujets  relativement  jeunes,  ou  non 
compliquées  :  car  j'ai  remarqué  qu'au-dessus  de  quarante  à  cinquante 
ans,  on  constatait  presque  toujours  chez  ces  malades  une  hyper- 
tension Légère  1  i«»  a  1  "m  millimètres  Ilg),  sans  doute  attribuable 
à  des  lésions  rénales  ou  artérielles  concomitantes. 

l)e  toutes  ces  maladies  à  tendance  cachectisante,  il  n'en  est  pas 
dans   lesquelles    1  étude    des   variations    de   la   tension   offre    plus 
d'intérêt    que    la   tuberculose  pulmonaire.    La    fréquence   de    cette 
L.  Gallavardih.  29 
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affection,  l'importance  que  peuvent  acquérir  les  constatations 
sphygmomanométriques  dans  le  diagnostic  ou  le  pronostic  de  ses 
diverses  formes  évolutives,  l'intérêt  de  toutes  ces  données  au  point 
de  vue  de  la  pathologie  générale,  sont  autant  de  motifs  qui  nous 
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Fig.  ij<j.  —  Exemples  d'hypotension  artérielle  légère,  moyenne  et  très 
accentuée,  représentés  en  sphyymogrammes  absolus,  chez  des  malades 
atteints  de  tuberculose  pulmonaire.  —  Les  chiffres  de  8o  à  70  milli- 
mètres Hg  ne  se  rencontrent  d'ordinaire  que  chez  des  tuberculeux 
cavitaires,  arrivés  à  une  période  avancée  de  cachexie. 


incitent  à  ne  pas  scinder  l'étude  des  variations  de  la  tension  dans 
cette  maladie  et  à  en  remettre  l'exposé  lorsque  nous  traiterons  des 
modifications  de  la  tension  au  cours  des  différentes  affections 
pulmonaires. 

c.  Hypotension  dans  les  cardiopathies.  —  Dans  l'ensemble,  une 
hypotension  véritable  est  assez  rarement  constatée  au  cours  des 
cardiopathies  valvulaires.  —  C'est  surtout  dans  le  rétrécissement 
aor tique  pur  qu'elle  avait  été  signalée.  Merklen  a  insisté  longue- 
ment sur  ce  signe  ;  mais  nous  verrons  plus  loin  que  sa  constance 
est  loin  d'être  la  règle.  Ajoutons  qu'il  s  agit  là  d'une  lésion 
exceptionnelle,  que  l'on  aura  assez  rarement  l'occasion  de  rencontrer 
en  clinique.  —  Parmi  les  symptômes  du  rétrécissement  mitral  pur, 
on  trouve  souvent  notée  une  hypotension  artérielle  qui  cadrerait 
bien  avec  1  atrophie  relative  du  ventricule  gauche,  au  moins  dans 
les  formes  juvéniles  de  ce  vice  valvulaire.  Là  encore,  le  graphique 
que  nous  reproduisons  plus  loin  montre  que  l'on  aurait  tort  de  trop 
généraliser.  —  Quant  aux  autres  cardiopathies  valvulaires,  lésions 
mitrales  doubles,  lésions  aortiques  ou  mitro-aortiques,  on  peut  dire 
que   l'hypotension    artérielle    est   nettement    l'exception.    Presque 
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toujours,  on  voit  la  tension  se  maintenir  aux  environs  de  i3o- 
i35  millimètres  Hç,  atteindre  souvent  i£o  ou*  i  {5  millimètres  Hg-, 
sans  doute  du  fait  d'un  certain  degré  d'hypertension  attribaable  à 

la  stase  veineuse  et  sur  lequel  nous  insisterons  ultérieurement- 
Ce  n'est  d'ordinaire  que  dans  les  stades  tout  à  fait  ultimes  que 
la  pression  artérielle  peut  s'abaisser  nettement  au-dessous  de  la 
normale. 

Un  type  clinique  des  plus  intéressants  est  constitué  parl'associa- 
tion  d'une  hj/potension  artérielle  notoire  avec  certaines  eardiopalliies 
non  ralvulaires.  J'ai  eu  l'occasion  d'observer  plusieurs  faits  de  ce 
genre.  Dans  mes  observations  (dont  certaines  ont  été  publiées,  en 
191  j.  dans  la  thèse  de  Gravier)  il  s'agissait  constamment  d'hommes, 
ordinairement  âgés  de  quarante  à  soixante-cinq  ans.  Les  traits  les 
plus  caractéristiques  de  ce  syndrome  m'ont  paru  être  les  suivants  : 
volumineuse  dilatation  hypertrophique  du  cœur,  sans  signes  de 
Lésion  valvulaire,  comme  sans  brightisme  évident;  galop  presque 
constant  ce  qui  prouve  bien  que  le  galop  n'a  rien  à  voir  avec 
l'hypertension  artérielle),  avec  ou  sans  souffle  d  insuffisance  mitrale 
fonctionnelle  ;  pouls  le  plus  souvent  régulier,  avec  alternance  très 
fréquente  :  symptômes  manifestes  d'insuffisance  cardiaque,  surve- 
nant après  une  période  latente  plus  ou  moins  prolongée  (dyspnée, 
poussées  pulmonaires  œdémateuses,  atteintes  subasystoliques.  par- 
fois mort  subite):  évolution  rapide,  dépassant  rarement  une  ou 
deux  années;  enfin,  comme  manifestation  paradoxale  et  inattendue, 
hypotension  artérielle  très  nette,  oscillant  d'ordinaire  entre  110  et 
(So  millimètres  Hg  pour  la  tension  systolique.  Les  graphiques  et 
résumés  ci-joints  d'observation  préciseront  mieux  le  tableau  clinique 
que  toute  description1.  Josri:,  qui  a  attiré  l'attention  sur  ce  type  si 

1  ('.es  faits  de  volumineuse  dilatation  hypertrophique  du  cœur  sont  com- 
muns. A  |>;irt  les  cas  mentionnés  daas  les  déni  tableaux  ci-joints,  je  pourrais 
en  citer  quatre  nouveaux  que  j'ai  pu  suivre  récemment.  J'ai  observé  il  y  a 
quelques  mois,  dans  mon  service,  un  homme  de  soixante— dis  nus  que  j'avais 
soigné  il  y  a  sepl  :01s  pour  un  œdème  aigu  du  poumon  et  dont  la  pression 
systolique  était  seulement,  .:i  ce  moment-là,  de  i5o  millimètres  Hg.  Après 
avoir  présenté  durant  ces  dernières  années  de  la  dyspnée  d'effort el  quelques 
manifestations  pulmonaires  œdémateuses,  il  rentra  à  l'hôpital,  asystolique, 
et  l'examen  révéla  m  dilatation  hypertrophique  avec  très  beau  galop. 

l.e  pouls  était  régulier  à  ua  avec  alternance  bimanuelle,  et  la  tension  de  1 10- 
1  5.  Celte  tension  diastolique  basse,  très  l'acile  à  Qxer  dans  le  cas  parti- 
culier,  montre    bien   qu'il    peut    n'exister    chez    de    tels    malades   aucune 
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Fir,.  160  —  Cardiopathies  non  valvulaires,  de  nature  indéterminée, 
avec  volumineuse  dilatation  hypertrophique  du  cœur  et  hypotension 
artérielle. 

Tracé  I.  —  Homme  de  53  ans.  Hypertrophie  cardiaque,  avec  choc 
de  la  pointe  dans  le  VIe  espace,  galop  très  net,  alternance  du  pouls 
(enregistrée)  et  hypotension  artérielle.  Dyspnée  d'effort:  ni  œdèmes, 
ni  albuminurie.  Pas  de  syphilis.  Mort  subite  en  janvier  1914. 

Tracé  II.  —  Homme  de  35  ans.  Hypertrophie  et  dilatation  cardiaque, 
avec  crises  asystoliques  à  répétition.  Galop,  pouls  alternant  (enre- 
gistré), hypotension  artérielle.  Pas  d'albuminurie,  pas  de  syphilis. 
Mort  en  juillet  1912. 

Tracé  III.  —  Homme  de  62  ans.  Hypertrophie  et  dilatation  cardiaque, 
avec  insuffisance  cardiaque  et  crises  asystoliques  à  répétition.  Galop, 
alternance  du  pouls  enregistrée  .  Albuminurie.  Pas  de  syphilis.  Mort 
en  juillet   1912. 

Tracé  IV.  —  Homme  de  40  ans.  Hypertrophie  cardiaque,  avec  pointe 
dans  le  VIe  espace.  Galop  léger,  avec  alternance  du  pouls  (enregistrée). 
Pas  d'albuminurie,  pas  de  syphilis.  Dyspnée  d'effort,  datant  de  quel- 
ques mois.  Malade  non  suivi. 

Tracé  V.  —  Homme  de  46  ans.  Hypertrophie  cardiaque,  avec  pointe 
dans  le  VI"  espace.  Souffle  mitral  fonctionnel,  pas  de  galop.  Pas 
d'albuminurie,  pas  de  syphilis.  Dyspnée  d'effort  depuis  un  an, 
suivie  d'état  asystolique  progressif.  Malade  non  suivi. 

Tracé  VI.  —  Homme  de  3g  ans.  Dilatation  hypertrophique  du  cœur, 
avec  pointe  dans  le  VIe  espace.  Galop  très  net.  Dyspnée  d'effort,  avec 
quelques  sensations  angineuses.  Pas  d'albuminurie,  pas  de  syphilis. 
Malade  non  suivi. 

Tracé  VII.  —  Homme  de  53  ans.  Hypertrophie  cardiaque,  avec  pointe 
dans  le  VI*  espace.  Dyspnée  d'effort  depuis  trois  mois.  Beau  galop, 
hypotension  artérielle,  alternance  post-extrasystolique  (enregistrée). 
Pas  d  albuminurie,  pas  de  syphilis.  Mort  en  juin  1919. 


tendance  à  l'hypertension  diastolique.  La  mort  survint  quelques  jours  après 
l'entrée  et  l'on  trouva  à  l'autopsie  une  grosse  dilatation  cardiaque  hyper- 
trophique avec  dégénérescence  graisseuse  très  accentuée  de  la  musculature 
du  ventricule  gauche. 

Il  est  curieux  de  constater  que,  au  cours  de  ces  grosses  cardiopathies  non 
valvulaires,  la  formule  tensionnelle  se  trouve  incapable,  à  elle  seule,  de  rendre 
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curieux  de  cardiopathie,  signale  comme  phénomène  très  commun 


Fig.  161.  —  Volumineuses  dilatations  hypertrophiques  du  cœur, 
avec  alternance  et  hypotension  artérielle. 

Tracé  I.  —  Homme  de  62  ans.  Dyspnée  d'elTort  depuis  cinq  à  six  ans. 
Grosse  dilatation  hypertrophique  du  coeur  avec  pointe  dans  le 
VI*  espace,  tachycardie  régulière  entre  110  et  120,  très  beau  j:alop. 
alternance  du  pouls,  hypotension  artérielle.  Pas  d'albuminurie,  pas 
d'œdème.  Nombreux  accès  d'oedème  pulmonaire  aigu  dans  la  dernière 
année,  et  mort  dans  un  accès  en  mars  >ai5. 

Tracé  II.  —  Homme  de  43  ans.  Dyspnée  d'elïort  installée  à  la  suite 
d'un  accès  d'œdème  pulmonaire  survenu  subitement  en  mars  1918. 
Volumineuse  hypertrophie  cardiaque,  avec  pointe  du  cœur  dans 
le  VI'  espace  ;  ni  souille,  ni  galop.  Hypotension  artérielle  et  alter- 
nance du  pouls.  Pas  d'albuminurie,  pas  de  syphilis.  Aucune  modifi- 
cation tensionnelle  par  1  administration  de  2  milligrammes  d'adrénaline 
par  jour,  pendant  plusieurs  jours. 

l'arythmie  complète  et  insiste  sur  la  fréquence  de  la  mort  subite, 
ou  du  moins  a  brusque,  sans  agonie  »,  qu'il  a  observée  4  fois  sur  \. 


compte  des  troubles  circulatoires,  qui  sont  cependant  de  la  dernière  gravité. 
Des  formules  tensionnelles  analogues  à  celles  citées  plus  haut,  100  70.  90  60, 
avec  un  pouls  autour  de  100  ou  110,  peuvent  en  effet  tout  aussi  bien  être 
notées  chez  des  bacillaires  fébricilants  et  cachectiques,  avec  pulsatilité  arté- 
rielle un  peu  exagérée  et  sans  trouble  appréciable  de  la  circulation. 
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Je  ne  puis  dire  à  quelles  lésions  correspondent  de  tels  faits,  n'ayant 
eu  l'occasion  de  pratiquer  des  vérifications  que  dans  quelques  cas 
seulement.  Je  n'ai  pas  l'impression  cependant  qu'il  s'agisse  de 
grands  hypertendus  anciens  en  mal  d'insuffisance  ventriculaire 
gauche  et  d'involution  tensionnelle,  et  cela  pour  deux  raisons.  Tout 
d'abord,  je  n'ai  pas  observé  chez  ces  malades  de  tendance  manifeste 
au  type  d'hypertension  diastolique,  qui  est  d'ordinaire  la  signature 
de  ces  chutes  de  tension  ;  la  tension  minima  (souvent  difficile  à 
prendre  dans  ces  cas)  semblait  correspondre  à  peu  près  ace  que  l'on 
était  en  droit  d'attendre  d'après  le  taux  de  la  pression  systolique. 
Enfin  je  n'ai  guère  eu  l'occasion  de  noter,  dans  les  grandes  hyper- 
tensions correspondant  à  d  aussi  gros  cœurs,  d'abaissement  de  la 
pression  pouvant  atteindre  ces  limites  extrêmes1.  Tout  me  porte  à 
croire  qu'il  s'agit  le  plus  souvent  de  cardiopathies  primitivement 
hvpotensives  attribuables,  comme  j'ai  pu  le  constater  dans  quelques 
faits,  à  des  lésions  myocardiques  prédominant  sur  le  ventricule 
gauche  (infarctus  myocardiques  par  oblitérations  coronariennes, 
mvocardites  chroniques  intenses,  dégénérescence  graisseuse  éten- 
due). Nous  verrons  dans  un  instant  les  rapports  étroits  admis  par 
JosuÉ  entre  ces  cardiopathies  hvpotensives  et  l'insuffisance  surrénale. 

2°  Pathogénie  de  l'hypotension  artérielle  permanente. 

Déficience  contractile  du  myocarde,  adaptation  du  cœur  à  des 
besoins  moindres,  hypoplasie  congénitale  dans  des  cas  exception- 
nels :  telles  apparaissent  les  causes  grossières  de  l'hypotension 
artérielle  permanente.  Gomme  pour  l'hypertension,  on  s'est  demandé 
dans  ces  dernières  années  si  l'on  ne  devait  pas  rendre  certains 
troubles  humoraux  responsables  de  cette  involution  circulatoire. 

La  théorie  surrénale  de  l'hypotension  est  facile  à  défendre  dans 
la  maladie  d' Addison,  à  cause  des  lésions  accusées  des  capsules. 
On  pourrait  cependant  objecter  que,  dans  cette  affection,  malgré 
l'intensité  des  lésions  capsulaires  et  une  transformation  caséeuse 
souvent  complète,  l'hypotension  artérielle  (qui,  au  surplus,  n'est 
pas    constante    [Porak])    n'est  d'ordinaire   pas    sensiblement    plus 

1  J'excepte  cependant  certains  grands  hypertendus  chez  lesquels  la  pression 
peut  s'abaisser  rapidement,  du  fait  de  l'apparition  d'infarctus  myocardiques 
étendus.  J'ai  rapporté  un  de  ces  faits  avec  autopsie  (Lyon  médical,  iG  mai  et 
2  juin  1912). 
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marquée  que  dans  d'autres  affections  également  cachectisantes.  —  La 
critique  de  cette  théorie  surrénale,  invoquée  pour  expliquer 
L'hypotension  de  La  tiil»-rculose  pulmonaire,  a  été  faite  à  l'aide  de 
nombreuses  constatations  anatomiques  par  Sézart,  en  1910.  Pour 
cet  auteur,  bien  que  les  glandes  surrénales  se  présentent  le  plus 
souvent  en hypoépinéphrie,  à  1  autopsie  des  tuberculeux,  on  ne  peut 
guère  expliquer  par  cette  hypoépinéphrie  L'abaissement  de  La  tension 
artérielle.  Il  insiste  sur  ce  fait  que  l'hypotension  précède  en  général 
1  hypoépinéphrie  et<ju'il  n'existe  pas.  entre  ces  deux  manifestations, 
un  parallélisme  d'établissement  permettant  de  conclure  à  un  déter- 
minisme étroit.  Au  début  de  la  tuberculose  pulmonaire,  alors  que 
l'on  constate  déjà  de  l'hypotension,  les  surrénales  ne  sont  pas  alté- 
rées et  présentent  menu-  quelques  signes  d'hyperfonctionnement  ; 
il  aïs  la  tuberculose  aiguë,  malgré  que  la  pression  soit  nettement 
abaissée,  on  ne  note  jamais  d'hypoépinéphrie;  enfin,  dans  trois  cas 
de  tuberculose  avec  pression  relativement  élevée  (17  à  20  centimè- 
tres H^.  au  Putain  .  cet  auteur  put  constater  des  lésions  intenses 
d'hypoépinéphrie,  avec  altérations  scléreuses  accentuées.  Cette 
dernière  constatation  n'est  pas  non  plus  en  faveur  de  l'origine 
surrénale  de  1  hypertension.  Pour  toutes  ces  raisons,  et  sans  nier 
absolument  «  qu'à  une  période  tardive  la  diminution  de  la  sécrétion 
surrénale  ne  puisse  influer  sur  l'état  de  la  tension  artérielle  »,  Sézary 
incline  plutôt  à  chercher  ailleurs  la  cause  de  l'hypotension  dans 
la  tuberculose  (action  de  la  tuberculine,  cachexie,  émaciation,  etc.). 
De  même  René  Porak  (1918),  en  éprouvant  l'activité  fonctionnelle 
des  extraits  de  surrénale,  dans  quatre  cas  de  tuberculose,  put 
constater  la  conservation  de  l'effet  hypertenseur  et  se  trouvait  en 
droit  de  conclure  que  «  L'hypotension  artérielle  ne  peut  être  expli- 
quée par  une  insuffisance  de  la  fonction  angio-tonique  île  la  moelle 
surrénale  .  —  Récemment,  JosoÉetson  élève  Belloir  1914-1916) 
ont  invoqué  les  lésions  des  surrénales  pour  expliquer  L'apparition 
de  L'hypotension  artérielle  au  cours  de  ces  volumineuses  dilatations 
hypertrophiques  du  cœur  sur  lesquelles  nous  avons  insisté  quelques 
s  plus  haut:  ils  ont  également  étendu  cette  interprétation  à 
tous  Les  faits  de  cardiopathies  valvulaires  présentant,  à  Leur  stade 
ultime,  une  baisse  notable  de  la  tension  artérielle.  «  Il  existe, 
écrivent-ils.  une  variété  particulière  d'insuffisance  fonctionnelle  du 
cœur  hypertrophié  résultant  de  l'insuffisance  des  glandes  surrénales; 
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c'est  l'asystolie  d'origine  surrénale  ou  asystolie  surrénale.  »  Les 
arguments  sur  lesquels  ces  auteurs  appuient  leur  conception  sont, 
au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  l'absence  de  lésions  myocar- 
diques  suffisantes,  dans  ces  gros  cœurs  hypertrophiés,  pour  expliquer 
l'insuffisance  cardiaque,  et  surtout  l'atrophie  relative  des  surrénales, 
Etablissant,  par  comparaison  du  poids  des  surrénales  et  du  poids  du 
cœur,  dans  des  cas  ordinaires,  une  sorte  d'indice  surréno-cardiaque, 
ils  notent  que  le  poids  du  cœur  est  environ  trente  fois  celui  des  deux 
surrénales  réunies  (avec  des  écarts  extrêmes  de  i/i5  à  i/5o).  Or, 
dans  les  cas  d'asystolie  surrénale,  le  cœur  est  gros  et  les  glandes- 
sont  petites,  incapables  par  conséquent  de  fournir  l'excitant 
nécessaire  pour  les  contractions  du  muscle  cardiaque  hypertrophié. 
Avec  un  cœur  de  780  grammes,  ils  ont  trouvé  des  surrénales  de 
8  grammes  seulement,  au  lieu  du  poids  de  28  grammes  ;  et,  en  général 
l'indice  surréno-cardiaque  s'abaissait  à  1/60,  1/80  et  même  1/100. 
Cliniquement,  l'origine  surrénale  de  ces  hypotensions  asystoliques- 
se  traduirait  par  l'existence  de  la  ligne  blanche  surrénale  de  Sergent, 
et  surtout  par  ce  fait  que  ce  serait  la  médication  appropriée  et  spéci- 
fique, c'est-à-dire  l'adrénaline  ou  l'extrait  total  de  glandes  surré- 
nales, qui,  bien  mieux  que  la  digitale,  améliorerait  les  malades  et 
relèverait  la  tension.  C'est  l'avenir  qui  dira  si  cette  interprétation 
nouvelle  est  exacte,  et  surtout  si  elle  doit  être  appliquée  indifférem- 
ment à  tous  les  cas  de  cardiopathies  hypertrophiques  avec  tension 
artérielle  basse. 

A  la  théorie  surrénale  de  l'hypotension,  expliquant  par  défaut 
d'adrénaline  la  chute  tensionnelle,  on  tenta,  il  y  a  quelques  années,, 
de  substituer  une  explication  plus  directe  en  faisant  intervenir  une 
substance  chimique,  la  choline,  dans  l'abaissement  de  la  pression 
artérielle.  La  choline  est  une  base  organique,  dérivée  de  la  trimé- 
thylamine,  découverte  par  Strecker  en  1862,  et  qui,  dans  l'orga- 
nisme, résulterait  peut-être  d'une  décomposition  de  la  lécithine. 
D'après  Halliburton  et  Mott  (1899),  Désirez  et  Chevalier  (1908), 
elle  provoquerait  une  chute  de  la  tension  artérielle,  due  surtout  à  la 
vaso-dilatation  des  vaisseaux  de  l'aire  intestinale.  On  la  retrouve- 
rait, d'après  Gautrelet  et  Thomas,  dans  les  extraits  de  presque 
toutes  les  glandes  et  notamment  de  toutes  les  glandes  hypotensives- 
(foie,  rate,  thyroïde,  ovaire,  pancréas,  etc.);  ces  mêmes  auteurs- 
enfin  purent  la  déceler,  par  ses  effets  hypotenseurs,  dans  le  sérum 
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des  animaux  décapsulés,  où  1  adrénaline  était  impuissante  ;■  la 
neutraliser.  C'est  sur  ces  faits  que  s'édilia  la  théorie  chimique  de 
1  hypotension,  par  art  ion  directe  de  la  choline,  qui  fut  des  lors 
sidérée  comme  la  substance  antagoniste  de  l'adrénaline.  Cette 
idée  se  trouvait  fortifiée  par  les  expériences  de  DESGREZ  et 
(an  \ ai. n  n  1908)  qui,  injectant  en  même  temps  chez  l'animal  de  la 
choline  et  de  1  adrénaline,  virent  que  ces  deux  substances  se 
neutralisaient  ;  et  par  certaines  constatations  cliniques  montrant 
qu'il  était  possible  de  déceler,  dans  le  sang-  de  malades  hypotendus, 
de  la  choline  ou  du  moins  une  base  s'en  rapprochant  que  l'on  ne 
trouvait  pas  chez  ceux  qui  avaient  une  tension  normale  J.TnissiERet 
MoREL,  «9091.  Nous  considérons,  dit  GautrELET,  le  système  des 
glandes  à  choline  appareil  cholinigène),  comme  antagoniste  des 
glandes  à  adrénaline  appareil  chromaffine).  De  la  mise  en  jeu  de 
ces  deux  systèmes,  dépend  la  régulation  de  la  pression  artérielle.  » 
En  réalité,  il  ne  parait  pas  que  les  choses  doivent  être  envisagées 
de  façon  aussi  schématique.  Pour  ne  prendre  qu'un  exemple,  le  fait 
qui  paraissait  le  mieux  établi,  à  savoir  l'action  hypotensive  de  la 
choline,  a  été  inlirmé  par  des  recherches  plus  précises.  M<  idrakowsky 
(19081,  Bosquet  et  Pachos  1909)  ont  montré  que  cette  action 
hypotensive  était  due  surtout  a  des  impuretés  de  la  choline  (  mus- 
carine,  neurine,  etc.  et  que,  si  au  lieu  de  la  base  très  altérable  on 
employait  un  produit  synthétique  pur.  c'est  au  contraire  une  prédo- 
minance d'actions  hypertensives  que  l'on  obtenait.  La  note  juste 
semble  avoir  été  donnée  parScHAEFER  qui  écrivait  en  1909.  dans  une 
revue  très  documentée  :  «  Le  moment  nous  parait  mal  choisi  pour 
fonder  sur  des  données  aussi  incertaines  une  théorie  humorale  de  la 
régulation  de  la  pression  artérielle...  Rien  ne  nous  autorise  à  consi- 
dérer la  choline  comme  un  produit  de  sécrétion  devant  intervenir 
dans  le  mécanisme  humoral  régulateur,  hypothétique,  de  la 
circulation.    » 
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§2.  MODIFICATIONS  TRANSITOIRES  DE  LA  TENSION  ARTÉRIELLE 

Rien  de  mouvant  comme  le  taux  de  la  tension  artérielle.  Sur  la 
;on  normale  ou  plutôt,  comme  on  l'a  dit,  habituelle  à  chaque 
individu),  les  différents  actes  physiologiques,  sommeil,  digestion, 
exercices  musculaires,  etc.,  inscrivent  sans  trêve  ces  ondulations 
de  premier  ordre  étudiées  dans  un  chapitre  précédent.  Chez  ces 
mêmes  individus  normaux,  et  sous  l'influence  des  occasions  patho- 
logiques les  plus  diverses,  des  ondes  plus  larges  peuvent  venir 
soulever  ou  creuser  la  ligne  de  niveau  tensionnelle  :  courtes  bour- 
rasques, dont  la  soudaineté  n'est  souvent  pas  sans  danger.  Enfin, 
même  lorsque  la  pente  générale  de  la  tension  s'est  modifiée  d'une 
façon  permanente  et  depuis  longtemps  orientée  vers  l'un  des  deux 
tvpes  hypo  ou  hypertensif,  le  taux  de  la  tension  n'est  pas  davan- 
tage à  l'abri  de  ces  fluctuations,  qui  tour  à  tour  viennent  aggraver 
<>u  corriger  la  déviation  primitive. 

C'est  cette  face  nouvelle  des  modiiications  de  la  tension  qu'il  nous 
reste  à  considérer. 

La  caractéristique  de  ces  variations  transitoires  est  qu'elles  man- 
quent  de  cette   base  organique   —  atrophie   ou  hypertrophie   car- 
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diaque  —  qu'ont  seules  eu  le  temps  de  modeler  les  altérations  plus 
stables.  Ce  sont  des  modifications  fonctionnelles,  des  ruptures  passa- 
gères d'équilibre,  k  l'origine  desquelles  nous  retrouverons  toujours 
un  des  trois  facteurs  que  la  physiologie  nous  a  appris  être  à  la  base 
de  toutes  les  modifications  de  la  tension  :  variations  de  la  masse 
sanguine,  de  l'action  du  cœur,  des  résistances  périphériques. 

I.  -  HYPERTENSION   ARTÉRIELLE   TRANSITOIRE 

L'hypertension  artérielle  transitoire  est  de  constatation  moins 
commune  que  l'hypertension  permanente.  Il  faut  suivre  les  malades, 
connaître  leur  régime  circulatoire  normal,  se  tenir  attentif  aux  modi- 
fications de  la  tension,  pratiquer  des  mensurations  multipliées, 
pour  mettre  en  évidence  ces  variations  qui  tranchent  assez  sur  les 
oscillations  banales  pour  mériter  le  nom  de  «  crises  hypertensives  ». 

L'intérêt  de  ces  variations  est  double.  Les  formes  intenses  sont 
importantes  k  connaître,  k  cause  du  problème  clinique  et  diagno- 
stique qui  s'y  rattache. Les  formes  atténuées  nous  aident  k  comprendre 
par  quel  mécanisme  s'établit  l'hypertension  permanente,  qui  n  est 
faite  en  définitive  que  de  la  sommation  et  de  la  stabilisation  de  ces 
réactions  élémentaires. 

Il  est  naturel  d'en  grouper  les  différents  types,  en  se  basant  sur  la 
nature  de  leur  cause  provocatrice.  Nous  allons  voir,  du  reste,  que 
l'importance  de  ces  divers  facteurs  est  très  inégale,  et  que  c'est,  k 
beaucoup  près,  aux  variations  dans  les  résistances  périphériques  qui 
s'offrent  au  cours  du  sang  que  revient  la  part  prépondérante. 

i°  Variations  de  l'action  du  cœur.  —  Dans  le  principe, 
toute  hypertension,  permanente  ou  transitoire,  vient  du  cœur.  Le 
ventricule  gauche  se  trouve  seul  générateur  d'énergie  et  capable,  par 
sa  contraction  et  la  projection  de  l'onde  sanguine  dans  l'arbre  vascu- 
laire,  de  distendre  les  parois  artérielles  dont  la  réaction  élastique 
va  donner  naissance  au  phénomène  de  la  tension.  Qu  il  s'agisse  de 
tension  normale,  d'hypertension  permanente  ou  transitoire,  il  ne 
s'établit  dans  le  système  artériel  que  la  pression  que  le  cœur  est 
capable  de  développer. 

Mais,  dans  tous  les  cas,  le  primum  movens  est  ailleurs.  La  con- 
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traction  ventriculaire  est  la  cause  immédiate,  non  la  cause  première 
de  l'hypertension;  et,  si  le  coeur  se  contracte  plus  énergiquement, 
c'est  en  général  qu'il  y  est  sollicité  par  li>s  obstacles  périphériques 
grandissants  opposés  au  cours  du  sang-.  Le  cœur  tend  seulement, 
par  un  mécanisme  régulateur  dont  la  physiologie  nous  offre  tant 
d'exemples,  à  établir  dans  le  système  artériel  la  pression  nécessaire 
et  suffisante  pour  assurer  l'écoulement  du  sang  dans  les  différents 
réseaux  capillaires.  Dans  tous  les  processus  hypertensifs,  il  est, 
suivant  l'expression  ancienne  de  Huchakd,  «  plus  souvent  entraîné 
qu'entraîneur 

On  comprendrait  assez  mal,  au  reste,  une  hypertension  transitoire 
venant  du  cœur  seul,  et  qui  ne  serait  nécessitée  par  rien;  une  hyper- 
tension par  emballement  du  cœur,  en  quelque  sorte.  Le  sang-  circu- 
lerait dans  les  artères  et  les  capillaires  avec  une  vitesse  insolite, 
cheminerait  rapidement  dans  les  veines  et  viendrait  s'engouffrer 
avec  un  excès  de  tension  bien  inutile  dans  les  cavités  droites.  Si 
une  telle  et  aussi  antiphysiologique  hypertension  arrivait  à  se 
produire,  nul  doute  qu'aussitôt  les  artérioles  et  les  capillaires  ne 
tendissent  à  établir,  par  leur  vaso-constriction,  un  barrage  pour 
endiguer  le  flot  artériel. 

Au  reste,  de  quel  moyen  le  cœur  disposerait-il  pour  augmenter 
même  d'une  façon  passagère  la  tension  artérielle,  l'équilibre  du 
système  circulatoire  restant  par  ailleurs  identique? —  Un  seul  serait 
vraiment  efficace  :  l'augmentation  du  volume  de  l'onde  sy&tolique. 
Toute  distension  exagérée  des  parois  vasculaires  se  traduit  par 
une  réaction  élastique  excessive,  et  l'on  peut  concevoir  qu'un 
accroissement  insuffisant  de  la  vitesse  du  sang  soit  impuissant  à 
masquer  cet  excès  de  tension.  Mais  le  cour  ne  peut  livrer  à  la  circu- 
lation que  ce  qu'il  reçoit.  Il -n'est  pas  en  son  pouvoir  d'augmenter 
son  débit,  au  delà  de  ses  recettes  '.  —  On  pourrait  encore  concevoir 

tte  augmentation  du  débit  peut  se  voir  dans  quelques  pulsations  isolées, 
lorsque  la  ou  les  pulsations  précédentes  ont  été  déficientes,  et  que  le  ventri- 
cule ne  s'est  pas  vidé  de  la  totalité  de  son  contenu.  Ces  pulsations  artérielles, 
<  «rrespondant  à  une  évacuation  ventriculaire  plus  complète,  présentent  une 
élévation  très  nette  de  la  tension  systolique  et  de  la  tension  diastolique, 
1  écoulement  de  la  quantité  supplémentaire  de  sang-  injecté  se  faisant  plus 
lentement.  Il  en  est  ainsi  dans  les  pulsations  fortes  de  l'arythmie  complète, 
dans  les  contraction*  cardiaques  po$t-extrasy$tolique$,  dans  les  pulsations 
fortes  du  cœur  alternant. 
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un  trouble  de  la  contraction  cardiaque  consistant  en  une  évacuation 
ventriculaire  plus  rapide,  sous  la  dépendance  elle-même  dune 
puissance  myocardique  accrue  ou  d'une  insolite  brusquerie  de  la 
systole  :  les  deux  phénomènes  aboutissant  pareillement  à  la  projec- 
tion, en  un  temps  donné,  d'une  quantité  de  sang  plus  grande  dans 
le  réservoir  aortique  dont  le  débit  reste  fixe.  Mais  le  raccourcisse- 
ment de  ce  que  l'on  pourrait  appeler  l'intervalle  systolo-maximal 
(compris  entre  le  début  de  la  systole  ventriculaire  et  le  moment  où 
le  maximum  de  pression  est  atteint  dans  l'arbre  artériel)  ne  pro- 
duirait guère  qu'un  clocher  systolique  plus  aigu  ;  et  nous  ne  con- 
naissons pas  de  constatations  précises,  permettant  d'affirmer  l'exis- 
tence dune  telle  forme  d'hypertension  transitoire  due  au  puisus 
celer. 

2°  Variations  de  la  niasse  ou  de  la  qualité  du  sang.  — 

Il  y  a  quelques  années,  la  quantité  du  sang  entrait  seule  en  ligne  de 
compte,  dans  l'interprétation  des  variations  de  pression  dues  aux 
modifications  du  milieu  intérieur.  Plus  récemment,  on  a  fait  jouer 
un  rôle  important  aux  changements  dans  la  viscosité  de  ce  liquide 
circulant. 

a.  Augmentation  de  la  masse  sanguine.  —  Malgré  les  apparences, 
ce  facteur  n'est  guère  capable  de  provoquer  un  accroissement  de  la 
pression  sanguine,  même  d'une  façon  transitoire.  En  dehors  de  la 
faculté  que  possèdent  les  vaisseaux  de  s'adapter  aux  modifications 
quantitatives  de  leur  contenu,  sans  faire  varier  sensiblement  la 
pression,  il  faut  compter  avec  le  mécanisme  régulateur  qui  tend  à 
maintenir  fixe  la  quantité  ou  tout  au  moins  le  degré  de  concen- 
tration du  sang.  Pour  obvier  à  l'encombrement  de  la  circulation 
sanguine,  il  existe  deux  soupapes  de  sûreté,  l'élimination  rénale  et 
le  déversement  dans  la  circulation  interstitielle  ;  sans  compter  les 
fuites  par  exhalaison  pulmonaire  ou  les  diverses  sécrétions. 

Dastre  et  Loye  (1888),  Aciiard  et  Loeper  (190,3),  en  injectant 
dans  les  vaisseaux  de  grandes  quantités  d'eau  salée  physiologique, 
ont  démontré  que.  si  le  rein  ne  débarrasse  pas  assez  vite  le  sang  du 
liquide  introduit,  des  épanchements  liquides  transsudent  dans  les 
séreuses  ou  les  lacunes  du  lissu  conjonctif.  On  comprend  dès  lors 
que  Worms-Mûller  (i8j3)  ait  pu  injecter  très  lentement  dans  les 
veines  un  volume  plus  considérable  que  la  masse  totale  du  sang  du 
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corps,  sans  augmenter  la  pression  au  delà  d'un  point  qu'elle  atteint 
fréquemment  dans  les  conditions  normales;  et  que  Pai  low  ait  pu 
nourrir  des  chiens  avec  des  quantités  énormes  île  bouillon,  sans 
augmentation  de  leur  pression  sanguine 

Malgré  oes  résultats  expérimentaux  négatifs,  on  ne  saurait  niei 
complètement,  nous  semble-t-il.  (pie  certaines  habitudes  hygié- 
niques défectueuses  (ingestion  de  grandes  quantités  de  boissons 
que  certains  états  pléthoriques,  n'aient  absolument  aucun  rôle 
dans  la  genèse  de  certaines  poussées  hypertensives  transitoires  ou 
même  dans  rétablissement  d'un  léger  degré  d'hypertension  à  peu 
prés  lixe. 

b.  Modifications  de  lu  viscosité  sanguine.  —  Théoriquement,  si 
l'on  se  remémore  les  lois  de  l'écoulement  des  liquides  à  travers  les 
tubes  capillaires,  l'influence  des  variations  de  la  viscosité  sur  le 
taux  de  la  pression  artérielle  doit  être  considérable.  D'après  ces 
lus,  la  quantité  de  sang  qui  s'écoule  par  un  tube  capillaire  est.  en 
effet,  inversement  proportionnelle  à  la  viscosité  de  ce  liquide. 

Happelant  certaines  considérations  dues  à  Ewald  1877).  ([U1  a 
insisté  le  premier  sur  l 'intérêt  qu'il  y  aurait  à  faire  la  part,  dans  la 
mécanique  circulatoire,  de  l'influence  de  la  viscosité  du  sang.  Lis- 
BOKNE  et  Margaroi  écrivent  ceci  :  «  Adoptons  le  chiffre  de  16.000  ki- 
logrammètres,  comme  représentant  le  travail  du  cœur  pendant 
vingt-quatre  heures.  Si  de  l'eau  se  trouvait  à  la  place  du  sang. 
le  muscle  cardiaque  n'aurait  plus  à  déployer  qu'une  force  de 
3.4ÔO  kilogrammètres  pour  produire  le  même  effet,  c'est-à-dire 
pour  faire  circuler  cette  eau  sous  la  mène  pression  de  i4  à  i5  centi- 
mètres Ilg.  »  Une  comparaison  plus  objective  sert  à  Martinet  pour 
faire  comprendre  le  même  phénomène  :  «  Prenons  une  seringue 
de  Pravaz,  munie  d'une  aiguille  de  gros  calibre,  et  remplissons-la 
d'eau  distillée:  nous  devrons,  pour  la  vider,  déployer  un  certain 
effort  qui  correspondra  à  la  résistance  opposée  par  l'eau  pour 
cheminer  a  travers  la  susdite  aiguille  Remplissons  d'huile  cam- 
phrée cette  même  seringue  munie  de  la  même  aiguille,  nous  devrons 
pour  la  vider  employer  une  force  plus  grande  que  lorsqu'elle  était 
remplie  d'eau  distillée  ;  c'est  que  t'huile,  beaucoup  plus  visqueuse 
que  l'eau,  offre,  à  traverser  l'aiguille,  une  résistance  beaucoup  plu- 
grande  que  cette  dernière,  et  notre  effort  doit  être  proportionné  à 
cette  résistance.  » 
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Une  application  intégrale  de  ces  données  physiques  à  la  circula- 
tion animale  est-elle  légitime?  C'est  peu  probable.  Lisbonne  et 
Makgarot,  résumant  les  objections  qui  ont  été  dressées  contre 
une  telle  assimilation,  font  remarquer  que,  a  dans  les  plus  petits 
vaisseaux,  les  seuls  où  la  viscosité  puisse  exercer  une  influence 
définie  par  les  lois  de  Poisecïlle,  la  vitesse  de  1  écoulement  n'est 
pas,  comme  on  pourrait  le  croire,  en  raison  inverse  de  la  viscosité. 
Dans  les  capillaires,  le  sang  ne  se  meut  pas  en  ligne  droite.  Il  y  a, 
en  outre,  des  remous,  des  dérivations  qui  constituent  de  nouveaux 
obstacles  à  l'écoulement,  et  leur  influence  n'est  pas  facilement 
calculable...  L'expression  mathématique  de  la  circulation  dans  les 
vaisseaux  ne  peut  donc  être  calculée  à  l'aide  des  chiffres  fournis 
par  les  expériences  faites  en  dehors  de  l'organisme.  » 

C'est  dans  certains  états  hypertensifs  du  début,  fonctionnels  et 
comme  tels  capables  de  rétrocéder,  que  l'action  de  l'augmentation 
de  la  viscosité  sanguine  a  été  principalement  invoquée.  D'après 
Tissot  (1907),  1  hyperviscosité  sanguine  serait  la  règle  dans  la 
présclérose.  Cette  hyperviscosité. produirait  l'hypertension  ;  celle-ci 
entraînerait  à  son  tour  une  transformation  scléreuse  des  artères,  et  à 
la  longue  de  1  hypertrophie  cardiaque.  Comme  preuve  de  cette 
hvpothèse.  il  invoque  ce  fait  que  l'iodure  abaisserait  la  tension  san- 
guine, en  rendant  le  sang  plus  fluide.  Une  opinion  analogue  a  été 
défendue  avec  ardeur  par  Martinet,  durant  ces  dernières  années. 
Cet  auteur  pense  avoir  ainsi  fixé  les  véritables  caractéristiques  de 
ces  états  connus,  depuis  longtemps,  sous  la  dénomination  un  peu 
vague  de  «  pléthore.». 

Le  pléthorique,  pour  Martinet,  est  un  hypertendu  simple, 
indemne  de  toute  lésion  rénale,  chez  lequel  «  l'hypertension  est  la 
conséquence  de  l'hyperviscosité  ».  Cet  homme  au  teint  coloré,  à 
l'embonpoint  accentué,  au  cou  gros  et  court,  aux  jugulaires  sail- 
lantes, sujet  aux  hémorroïdes,  souvent  goutteux  ou  diabétique, 
presque  toujours  uricémique,  ne  représenterait  en  quelque  sorte 
que  l'exagération  et  la  déviation  naissante  d'un  type  physiologique. 
«  Le  pléthorique,  écrit  cet  auteur,  est  un  sujet,  non  pas  à  propre- 
ment parler  anormal,  mais  surnormal;  caractérisé  cliniquement 
par  son  apparence  florissante,  son  poids  supérieur  à  la  normale, 
sa  tension  et  sa  viscosité  élevées.  C'est  un  hypertendu  hypervis- 
queux.  »  Les  sujets  de  cette  sorte  auraient  commencé  leur  hyper- 
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tension  par  une  hyperviscosité,  l'une  et  l'autre  consécutives  à  des 
-  d'alimentation  ou  de  boisson.  C'est  seulement  quand  le  rein 
a  été  nettement  touché,  que  la  viscosité  diminue  peu  à  peu,  par 
dilution  sanguine,  tandis  que  la  pression  continue  à  augmenter.  La 
recherche  de  la  viscosité  chez  les  hypertendus  permettrait  donc  de 
distinguer  d'une  manière  certaine,  d'après  Martinet,  les  plétho- 
riques simples,  hypervisqueux  et  encore  curables,  des  cardio- 
rénaux,  hypo visqueux,  encore  améliorables  mais  non  curables. 
Entre  ces  deux  états  pathologiques,  il  faut  convenir  cependant  que 
la  pente  est  singulièrement  glissante.  «  L'observation  clinique  pro- 
longée, ajoute-t-il,  démontre  que  le  groupe  des  hypertendus  hyper- 
visqueux  est  presque  fatalement  voué,  par  l'évolution  naturelle  du 
processus  morbide,  à  la  sclérose  cardio-rénale  ;  en  sorte  qu'on 
pourrait  revendiquer  légitimement  pour  ce  groupe  le  terme  de 
v<   présclérose  »  si  heureusement  créé  par  HucHARD*.  » 


I  En  se  basant  sur  les  résultats  fournis  par  la  sphygmomanomélrie  et  la 
viscosimétrie.  Martinet  a  défendu,  dans  de  nombreuses  publications  éche- 
lonnées de  191 1  à  191  \,  une  interprétation  nouvelle  des  modifications  tension- 
nelles.  Bien  que  ces  considérations  aient  trait  autant  aux  modifications  per- 
manentes qu  aux  altérations  transitoires  de  la  tension  artérielle,  nous  devons 
les  exposer  succinctement  ici. 

Chez  les  sujets  normaux,  la  viscosité  sanguine,  mesurée  avec  le  viscosi- 
mètre  de  Hess.  e>t  en  moyenne  de  \  chiifres  extrêmes  3.8  et  4,2),  alors 
qu".:i  l'état  pathologique  on  peut  noter  des  variations  s'étendant  de  2  à  8.  La 
comparaison  de  ces  chiffres  et  de  ceux  mesurant  le  taux  de  la  tension  arté- 
rielle permet  d'établir  un  coefficient  sphyt/moviscosimétrir/ue.  Calculé  à  l'aide 
-du  chiffre  de  pression  systolique,  ce  coefficient  normal  est  égal  à  4;  et,  à  l'aide 
du  chiffre  de  pression  différentielle,  à  i,5.  Dans  l'état  d'eusystolie,  la  valeur 
•de  ce  coefficient  varierait  assez  peu;  avec  une  pression  systolique  de  12,  la 
viscosité  serait  de  3.4;  avec  une  pression  de  i3  à  16,  la  viscosité  monterait 
ùe  3,8  t  \,'<:  avec  une  pression  de  17,  ce  chiffre  dépasserait  '(.'i.  C'est  ce 
que  Martinet  appelle  la  «  loi  de  concordance  normale  sphygmoviseosimé- 
trique  ». 

II  en  est  autrement  chez  les  hyper  on  les  hypoiyttoliques.  —  Dans  l'hypo- 
tension artérielle,  la  viscosité  snait  diminuée  chez  les  anémiques  hypoglo- 
buliques;  elle  est  au  contraire  nettement  augmentée  chez  les  hyposphyxiques 
que  nous  avons  signalés  plus  haut  «  avec  trouble  temporaire  ou  permanent, 
fonctionnel  ou  anatomique  de  la  circulation,  caractérisé  par  l'hyposystolie 
absolue  ou  relative,  la  tendance  au  ralentissement  circulatoire,  la  stase  et 
Ihypertension  veineuses  ».  —  L'hypertension  modérée  des  pléthoriques  com- 
porte, comme  nous  l'avons  vu,  l'existence  d'une  hyperviacosité  très  nette.  — 
Quant  à  l'hypertension  artérielle  accentuée  de  la  sclérose  rénale  confirmée,  elle 
s'accompagne    d'une   diminution   marquée    de    la   viscosité    Banguine,   ce   qui 

L.    <»  Vl.l  A\  WU.1X.  30 


466  CLINIQUE  SPHYGMOMANOMÉTRIQUE 

3°  Variations  des  résistances  périphériques.  —  Dans 
l'hypertension  transitoire,  comme  dans  l'hypertension  permanente, 
la  variation  des   résistances  périphériques  à  la  pénétration  ou  à  la 

explique  l'anémie  progressive  des  sujets,  la  tendance  aux  hémorragies,  ("est 
la  forme  hydrémirjue  delà  sclérose  rénale,  qu'on  peut  opposera  la  forme  chlo- 
rurémique  hydropigène  ou  à  la  forme  azotémique  urémigène.  —  L'auteur 
reconnaît  du  reste  que,  dans  chacun  des  deux  groupes,  le  taux  de  la  viscosité 
sanguine  peut  se  modifier.  Chez  les  cardio-rénaux,  qui  sont  d'ordinaire  des 
hypertendus  à  viscosité  basse  (hyperlendus-hypovisqueux),  on  voit  la  viscosité 
sanguine  augmenter  quand  survient  le  fléchissement  circulatoire  et  la  sub- 
asystolie.  De  même,  chez  les  pléthoriques  qui  sont  des  hypertendus  à  viscosité 
élevée  (hypertendus-hypervisqueux))  on  peut  assister  à  une  «  viscolabililé  >> 
se  traduisant  par  des  crises  hypertensives  temporaires  avec  hypoviscosité, 
souvent  réductibles,  qui  démontrent  le  blocage  du  rein;  ce  sont  là  des  cas 
intermédiaires  entre  la  pléthore  simple  et  la  sclérose  artério-rénale. 

Il  est  bien  difficile  de  faire  la  critique  de  cette  conception  nouvelle 
«  sphygmo-viscosiméti'ique  »  des  étals  circulatoires.  Ce  qu'on  pourrait  jHutôl 
lui  reprocher,  semble-t-il,  c'est  d'échapper  à  toute  critique.  Quels  que  soient, 
en  effet,  les  chiffres  de  pression  ou  de  viscosité  trouvés  cbez  un  sujet  donné, 
chaque  cas  trouve  forcément  sa  place  dans  une  telle  classification,  puisque 
l'hypotension,  l'hypertension  modérée,  la  grande  hypertension  comprennent  à 
la  fois  des  catégories  d'hypovisqueux  et  d'hypervisqueux.  A  dire  vrai,  il  ne 
semble  pas  que  la  recherche  de  la  viscosité  sanguine  apporte,  dans  les  cas 
signalés,  un  élément  indispensable  au  diagnostic  ou  au  pronostic,  et  modifie 
sensiblement  l'idée  qu'on  pourrait  se  faire  de  tels  malades  à  l'aide  des 
méthodes  couramment  employées  (interrogatoire,  examen  clinique,  sphyg- 
momanométrie,  etc.). 

A  cause  des  facteurs  multiples  capables  de  l'influencer  (hydrémie,  anoxé- 
mie,  hypo  ou  hyperglobulie,  hyperglycémie,  hyperuricémie,  etc.,  etc.),  la 
valeur  de  la  viscosité  sanguine,  alors  qu'on  la  supposerait  établie  par  des 
méthodes  impeccables,  ce  qui  n'est  pas  le  cas  actuellement  Josué  et  Parturier), 
estr  loin  d'être  fixée.  Lisbonne  et  M  arc  a  rot,  qui  en  ont  fait  une  étude  1res 
poussée,  aboutissent  à  des  conclusions  extrêmement  réservées.  Seule  semble 
se  détacher  avec  une  netteté  suffisante,  l'influence  du  rôle  des  globules  rouges, 
de  la  teneur  en  hémoglobine,  de  la  richesse  en  acide  carbonique.  La  plupart 
des  auteurs  qui  ont  étudié  ses  rapports  avec  la  tension  artérielle  ou  les  affec- 
tions du  cœur,  notamment  Austkian  (191 1),  Welsch  (191 1),  Bucco  (1912-1914), 
ne  sont  arrivés  à  aucune  notion  précise.  Ce  dernier  déclare  n'avoir  pu  tirer 
aucune  conclusion  des  mensurations  parallèles  de  la  tension  artérielle  et  de  la 
viscosité  sanguine.  Même  dans  les  cas  de  polycytémie  avec  cyanose  et  grosse 
rate,  où  cependant  la  viscosité  est  élevée,  l'hypertension  est  loin  d'être  la 
règle,  comme  lont  montré  Lommel  (1906)  et  Lucas  (1912)  qui,  sur  de  très 
nombreux  cas,  n'auraient  relevé  l'hypertension  que  dans  un  tiers  des  faits. 

Il  semble  donc  que  l'on  puisse  conclure  avec  Lisbonne  et  Margarot  que 
«  les  espérances  fondées  sur  l'étude  de  la  viscosité  sanguine  sont  loin  d'être 
réalisées  et  que  des  recherches  nombreuses,  basées  sur  une  technique  inva- 
riable et  précise,  devront  être  faites  avant  que  cette  méthode  puisse  occuper 
la  place  qui  lui  revient  en  physiopathologie  ». 
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circulation  du  sang  demeure  la  cause  principale  des  modifications 
de  la  tension  artérielle.  Ici  n'interviennent  plus,  tout  au  moins 
directement,  ni  les  lésions  organiques  athéromateuses  ou  artério- 
scléreuses,  ni  les  scléroses  interstitielles  du  rein  ou  d'autres  organes  ; 
l'obstacle  qu'elles  opposent  à  la  circulation  étant  forcément  fixe. 
On  ne  peut  incriminer  qu'un  barrage  passager  au  cours  du  sang. 
est  actif  ou  passif,  pariétal  ou  hydraulique,  suivant  qu'il 
esl  réalisé  par  une  action  vaso-constrictirc.  entraînant  une  réduction 
plus  ou  moins  considérable  du  calibre  des  petits  vaisseaux,  ou 
par  une  stase  art'Jrio-capillo-veineuse,  elle-même  sous  la  dépendance 
d'une  déplétion  insuffisante  du  sang  des  gros  troncs  veineux  dans 
le  cœur  droit. 

A.  Ai  HORS  \  kSOH  OSSTRii  nVES.  —  Si  l'on  excepte  les  gros  réser- 
voirs élastiques  qui  avoisinent  immédiatement  la  base  ciu  cœur,  le 
système  artériel  peut  être  considéré  comme  doublé,  sur  toute  son 
étendue,  d'un  puissant  muscle  ramifié  qui  ne  cesse  qu'avec  l'appari- 
tion des  capillaires.  Ce  manchon  musculaire  n'est  jamais  au  repos. 
Depuis  l'immortelle  découverte  de  Claude  Bernard  des  nerfs 
vaso-constricteurs  (i85i)  et  vaso-dilatateurs  (  1 858),  on  sait  que  : 
système  nerveux  domine  à  la  fois  le  tonus  normal  de  ces  vaisseaux 
et  leurs  alternatives  de  resserrement  ou  de  dilatation.  Le  retentis- 
sement sur  la  tension  artérielle  des  actions  vaso-constrictives  est 
de  première  importance.  Nous  allons  voir  cependant  qu'il  est  bien 
différent,  suivant  que  ces  actions  vaso-constrictives  sont  compensées 
par  des  vaso-dilatations,  dans  d'autres  territoires  vaseulaires,  ou 
restent  capables  d'influencer  la  pression  artérielle  générale. 

a  l  aso~const ridions  balancées.  —  A  l'état  normal,  si  la  pres- 
sion artérielle  demeure  a  peu  près  fixe  abstraction  faite  des. 
Légères  oscillations  physiologiques  signalées  plus  haut),  cela  ne  veut 
pas  dire  que  le  diamètre  des  vaisseaux  ou  les  résistances  qu'ils 
offrent  à  la  circulation  soient  invariables;  mais  seulement  que  leurs 
variations  de  calibre  se  neutralisent  à  peu  près  exactement  les  une-, 
les  autres.  Tout  acte  physiologique  s'accompagne  en  général  d'une 
dilatation  vasculaire  de  L'organe  en  jeu.  Le  fait  est  d'observation 
c  iiirante  pour  les  diverses  sécrétions  glandulaires,  pour  la  diges- 
tion, la  menstruation,  etc.  Si   les   modifications  de  pression  loc  < 
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qui  s'ensuivent  n'influencent  pas  d'ordinaire  la  pression  générale, 
c'est  qu'il  se  manifeste  aussitôt,  dans  d'autres  territoires  vascu- 
laires,  des  mouvements  inverses  de  vaso-contriction  (commandés 
par  les  associations  des  divers  centres  vaso-moteurs  médullaires) 
qui  rétablissent  1  équilibre  tensionnel.  Il  en  est  de  même  dans  les 
actions  vaso-constrictives  primitives.  Dans  le  jeu  du  système  vaso- 
moteur,  l'uniformité  n'est  nulle  part  ;  on  ne  rencontre  partout  que 
variations  autonomes  et  réactions  compensatrices. 

Cette  loi  du  balancement  circulatoire,  qui  est  surtout  nette  entre  les 
vaisseaux  de  la  masse  abdominale  et  ceux  de  la  périphérie,  fut  pour 
la  première  fois  mise  en  évidence  par  Dastre  et  Moraï  (i  879-1 884) 
et  a  été  confirmée  depuis  par  d'innombrables  chercheurs.  Il  est  facile 
d  en  citer  quelques  exemples.  L'asphyxie  provoque  parallèlement 
la  vaso-constriction  des  vaisseaux  de  la  masse  abdominale,  et  la 
vaso-dilatation  du  système  artério-capillaire  de  la  peau,  des  muscles, 
de  la  muqueuse  buccale,  du  cerveau,  de  la  rétine  (Dastre  et  Morat, 
Doyon).  L'excitation  du  nerf  de  Cyon  détermine,  en  même  temps 
que  la  vaso-dilatation  viscérale  bien  connue,  de  la  vaso-constric- 
tion à  la  périphérie  (Dastre  et  Morat).  L  application  du  froid  sur 
la  peau  resserre  les  capillaires  cutanés  et  rénaux,  et  congestionne 
ceux  de  la  majorité  des  organes  internes  et  des  muscles  des 
membres  (Mosso,  Wertheimer).  Le  travail  psychique  dilate  les 
vaisseaux  cérébraux,  alors  qu'il  anémie  les  membres  (Mosso)  et 
produit  le  resserrement  des  vaisseaux  de  l'abdomen  (Citron).  La 
digestion  provoque,  en  même  temps  que  de  la  congestion  viscérale, 
de  la  vaso-constriction  à  la  périphérie  (Pawlow).  Les  intoxications 
agissent  en  général  de  même.  Nous  avons  déjà  vu  que  l'adrénaline, 
par  exemple,  qui  est  la  substance  la  plus  nettement  vaso-constric- 
tive  connue,  exerçait  cependant  une  action  vaso-dilatatrice  sur  les 
vaisseaux  coronaires,  ceux  du  poumon,  et  peut-être  ceux  de  la 
masse  cérébrale.  De  même,  le  nitrite  d'amyle  provoque,  en  même 
temps  qu'une  vaso-dilatation  périphérique,  une  vaso-constriction 
pulmonaire  indéniable  (Openchovsky,  Bradford  et  Dean,  Frédékioj, 
Petitjean)  ;  il  en  est  ainsi,  d'après  Wood,  de  la  trinitrine  et  du 
nitrite  de  soude.  Ajoutons  qu'on  ne  saurait  opposer  l'un  à  l'autre, 
en  bloc,  le  territoire  superficiel  et  la  masse  viscérale  profonde. 
Comme  l'a  fait  remarquer  Fr.  Franck,  on  n'est  pas  autorisé  à  con- 
clure d'un  réseau  cutané  à  la  totalité  du  revêtement  tégumentaire, 
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pas    plus  que  de  L  état  de  la   circulation  d'un  viscère  abdominal   à 
l'état  de  tel  ou  tel  autre  organe  '. 

Pour  saisir  toute  l'importance  de  cette  loi  de  D astre  et  Morat,  il 
faut  se  représenter  l'agitation  incessante  du  système  vasculaire, 
sous  l'influence  des  causes  les  plus  diverses  (fonctionnement  d'un 
ae,  impression  sensitive  ou  psychique),  ou  même  les  plus  futiles 
(un  simple  contact,  impression  d'un  courant  d'air  froid  ou  chaud). 
Si  ces  diverses  actions  vaso-motrices  n'étaient  pas  aussi  réguliè- 
rement  compensées  et  si  la  nappe  sanguine  ne  se  déplaçait  pas 
constamment  d'un  organe  à  l'autre,  la  pression  artérielle  intra- 
aortique  serait  perpétuellement  aussi  agitée  qu'une  mer  en  tem- 
pête. Nous  ne  connaissons  pas  de  meilleure  démonstration  de  1  im- 
portance de  ces  variations  vaso-motrices,  ni  de  vérification  plus 
frappante,  chez  l'homme  vivant,  de  la  loi  de  D  astre  et  MoRAT  que 
celle  réalisée  par  0.  MÙLLER  (ioo5)  à  l'aide  des  procédés  pléthys- 
mographiques  et  surtout  du  procédé  des  pesées  partielles.  —  In 
homme  est  étendu  sur  une  série  de  sangles,  une  pour  la  tête, 
une  pour  le  tronc,  une  pour  le  thorax,  une  autre  pour  les  membres 
inférieurs  et  pour  chacun  des  membres  supérieurs;  et  chacune  de 
ces  sangles  actionne  l'aiguille  d'une  balance  suffisamment  sensible. 
Au  bout  d'un  certain  temps,  et  avec  une  immobilité  suffisante  du 
sujet,  chaque  aiguille  indique  un  poids  à  peu  près  fixe.  On  produit 
alors,  soit  à  la  périphérie,  soit  dans  les  parties  centrales,  des  exci- 
tations thermiques  :    courant    d'air  chaud  ou  pulvérisation   d'éther 

1  On  ne  peut  invoquer,  pour  expliquer  ce  balancement  circulatoire,  un  simple 
déplacement  passif  de  la  masse  sanguine.  Il  faut  faire  intervenir  soit  des 
actions  vaso-motrices  divergentes  concertées,  soit  comme  le  voulait  Potain 
«  une  influence  réllexe  réciproque  des  territoires  vasculaires  ».  A  l'appui  do 
cette  opinion,  cet  auteur  rappelle  très  justement  une  expérience  des  plus 
intéressantes  de  Delbzknne  1897).  «  Cet  auteur  ayant  mis  deux  animaux  en 
communication  vasculaire  réciproque,  dételle  façon  que  les  membres  inférieurs 
de  l'un  fussent  irrigués  par  le  système  vasculaire  de  l'autre,  constata  que  tout 
changement  de  pression  provoqué  dans  la  circulation  des  membres  inférieurs 
ssait  manifestement  sur  la  circulation  de  la  tète  et  des  membres  supé- 
rieurs du  premier,  quoiqu'il  n'y  eut  aucune  communication  vasculaire  entre 
les  membres  inférieurs  et  la  partie  supérieure  du  corps.  Ceci  ne  pouvait  se 
produire  que  du  fait  d'un  réllexe  provoqué  par  la  fluxion  ou  la  délluxion  des 
membres  inférieurs,  c'est-à-dire  partant  du  système  vasculaire  lui-même.  Et 
cela  fait  comprendre  comment  de  très  faibles  modifications  dans  le  territoire 
de  certaines  régions, comment  de  très  petites  pertes  de  sang  produisent  par- 
fois des  effets  dérivatifs  si  considérables  .» 
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sur  un  des  membres,  lavement  ou  ingestion  de  boissons  chaudes  ou 
froides.  Immédiatement  à  la  suite  de  ces  excitations  thermiques,  on 
voit  les  diverses   aiguilles    se  mettre  en   mouvement,  et   indiquer 
clairement  une  modification  dans  la  répartition  du  sang  sous  l'in- 
iluence  de  réactions  vaso-motrices.    C'est  ainsi   qu'après   une  exci- 
tation thermique  cutanée,  portant  sur  une  jambe  par  exemple,  on 
voit  tout  le  système  périphérique  réagir  en  même  temps  et  le  poids, 
non  seulement  de  l'autre  jambe,  mais  des  deux  bras,  diminuer  s'il 
s'agit   d'une   pulvérisation    d'éther,    augmenter   au   contraire,    par 
vaso-dilatation,   s'il  s'agit   d'un   courant  d'air    chaud.   Pendant   ce 
temps,    des  mouvements  de  l'aiguille  en  sens  contraire,  traduisant 
des    réactions    vaso-motrices    inverses,    se    manifestent    dans    les 
balances  supportant  le  poids  de  la  tète,  du  thorax  et  du  tronc.  Il  est 
à  remarquer  que  ces  variations  de  poids  ne  sont  pas  négligeables  ; 
c'est  ainsi  que,  après  une  pulvérisation  d'éther  sur  une  jambe,  on 
peut    voir    le     poids   des    deux  membres   inférieurs    diminuer    de 
a5o  grammes  et  celui  de  chacun  ses  bras  de  25  grammes,  alors  que 
le   poids  abdominal  augmente   de  200  à  220  grammes,  et  celui  de 
l'extrémité  céphalique  de  i5o  grammes!  Même  balancement  après 
les  excitations  internes  provoquées  par  des  lavements  ou  des  bois- 
sons, mais  de  sens  inverse  :  une  vaso-dilatation  interne,  avec  vaso- 
constriction   périphérique,     répondant    à   l'ingestion    de    boissons 
chaudes  ;   une  vaso-constriction  interne,  avec  vaso-dilatation   péri- 
phérique, à  une  ingestion  de  boissons  glacées.  Il  résulte  de  cela  que 
la   vaso-constriction    périphérique  succédant  à   une  impression  de 
froid,  même  localisée,  est  capable  de  déplacer  près  de  35o  grammes 
de  sang  de  la  périphérie  vers  le  centre,  soit  plus  d'un  tiers  de  litre. 
Comment   démontrer  de   façon   plus   nette  le  jeu   varié    des  vaso- 
moteurs,    la   merveilleuse  souplesse  des   balancements  compensa- 
teurs !   Quelle  lumière  nouvelle,  aussi,  jetée  sur  le  mécanisme   de 
quelques  phénomènes  pathologiques  d'ordre  congestif,  comme  sur 
L'efficacité  de  certaines  pratiques  phvsiothérapiques' ! 

1  Pour  donner  encore  une  idée  de  l'importance  des  variations  de  la  répar- 
tition de  la  masse  du  sang,  du  fait  d'influences  vaso-motrices,  nous  citerons 
les  expériences  de  Hewlett  (1911).  Cet  auteur,  étudiant  les  variations  de 
volume  du  bras  sous  l'influence  des  modifications  de  la  température  extérieure, 
vit, chez  certains  sujets  à  système  vaso-moteur  particulièrement  irritable,  le 
flux  sanguin  dans  le  bras  monter  de  2  ce.  4  par  minute  (pour  100  centimètres 
cubes  de  substance  du  bras)  à  21  ce.  5. 


HYPERTENSKH   ARTÉRIELLE  TRANSITOIRE  171 

h.  Crises  hypertensives.  —  Il  suffit  que  le  territoire  vasculaire 
sur  lequel  porte  la  vaso-constriction  s < > L t  très  étendu,  du  que  les 
compensations  vaso-dilatatrices  soient  insuffisantes,  pour  qu'il 
suive  des  modifications  importantes  de  la  tension  artérielle  géné- 
rale. Immédiatement  en  amont  «le  l'obstacle,  il  se  produit,  suivant 
l'expression  de  Pal,  une  •  stase  artérielle  .  qui,  en  refluant  jusque 
dans  l'aorte,  fait  monter  la  tension  dans  ce  vaisseau.  Cet  auteur 
avait  bien  remarqué  que,  élu-/.  1  animal,  une  vaso-constriction  abdo- 
minale intense  provoquait  une  augmentation  très  marquée  des 
battements  artériels  au  niveau  des  mésentériques  ;  il  est  facile,  dès 
d'imaginer  qu'un  resserrement  suffisamment  marqué  de  ces 
-■•aux  puisse  faire  monter  le  (aux  de  la  pression  intra-aortique. 
Le  même  effet  se  produirait,  a  fortiori,  en  cas  de  vasoconstriction 
généralisée.  C'est  à  ces  hypertensions  transitoires,  sous  la  dépen- 
dance étroite  d'actions  vaso-constrictives,  que  l'on  donne  le  nom  de 
crises  hypertensives  ou  encore  de  crises  oasealaires,  mot  employé 
pour  la  première  fois  par  Colueb(i898  à  propos  de  cas  d'érvthro- 
mélalgie  dans  le  tabès,  et  adopté  par  Pal  (  190^  pour  désigner  ces 
sortes  de  manifestations. 

L' expérimentation  physiologique  est  riche  d'enseignements  au 
sujet  de  ces  hypertensions  paroxystiques.  —  La  simple  compression 
d'une  artère  un  peu  volumineuse  suffit  à  provoquer  une  élévation 
de  la  pression  artérielle.  Mahey,  enregistrant  la  pression  dans  la 
carotide  <1  un  chat,  note  q  centimètres  Hg.  Le  pincement  d'une 
artère  rénale  suffit  à  faire  monter  la  pression  d'une  façon  appré- 
ciable, même  sans  intervention  d'aucune  action  cardiaque,  car  le 
coeur  était  préalablement  rendu  insensible  aux  variations  de  pres- 
sion par  1  empoisonnement  atropinique.  Quant  à  la  compression  de 
1  aorte  sous-diaphragmatique,  elle  produit  une  élévation  de  tension 
1  \  centimètres  Hg\  La  ligature  de  l'artère  mésentérique  supé- 
rieure, d'après  Loxcope  et  Maccliktoch  '90g  s'accompagnerait 
d  une  manière  presque  immédiate  d'une  élévation  modérée,  mais 
très  nette,  de  ta  tension  artérielle  générale.  Lamu>  Elliot,  dans  des 
recherches  faites  chez  l'homme,  en  1 1>  1 7 .  en  enfermant  les  deux 
ïambes  et  hs  deux  pieds  dans  des  appareils  hermétiquement  clos 
et  soumis  à  une  compression  pneumatique,  a  noté  une  élévation  de 
la  pression  artérielle  1  mesurée  au  bras)  d'autant  plus  prompte  et 
plus  accusée  que  l'effort  de  compression  avait  été  plus  considérable. 
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De  ces  expériences,  on  peut  rapprocher  les  constatations  sphygmo- 
manométriques  pratiquées  chez  l'homme,  à  la  suite  de  l'application 
de  la  méthode  de  Mombcrg.  Cette  méthode  consiste,  comme  on  le 
sait,  dans  la  constriction  de  l'abdomen  à  l'aide  d'un  tube  de  caout- 
chouc assez  gros,  et  suffisamment  serré  pour  que  le  pouls  disparaisse 
aux  fémorales,  afin  d'obtenir  une  hémostase  préventive  dans  les 
opérations  sur  l'abdomen  pelvien  ou  les  membres  inférieurs.  Dans 
de  telles  conditions,  on  peut  observer  une  élévation  de  la  tension 
artérielle  générale,  qui  atteindrait  20  à  3o  millimètres  Hg  (Wkrtii) 
et  parfois  même  60  millimètres  Hg  (Tornaï)  pour  la  pression  systo- 


Fjg.  1G2.  —  Effets  de  l'excitation  du  bout  périphérique  du  sciatique 
gauche.  —  F.  dr,  pression  dans  la  fémorale  droite;  F. g,  pression  dans 
lartére  fémorale  gauche.  (D'après  Morat.) 

lique.  On  imagine,  dès  lors,  que  l'application  de  cette  méthode  ne 
soit  peut-être  pas  sans  danger  chez  les  artério-scléreux  ou  les  car- 
diaques (Gross  et  Binet).  —  D'une  façon  générale  Y  excitation  de 
tous  les  nerfs  sensitifs  (si  l'on  excepte  le  nerf  de  Crois)  s'accom- 
pagne de  vaso  constriction  et  d'élévation  de  la  pression  sanguine. 
Les  figures  que  nous  reproduisons  ici  objectivent  nettement  le 
phénomène.  La  démonstration  que  cette  vague  hvpertensive  relève 
bien  d'une  action  vaso-constrictive,  et  non  d'une  modification  dans 
le  fonctionnement  du  cœur,  s'établit  en  notant  simultanément  la 
pression  dans  l'artère  et  dans  la  veine  correspondante  :  une  action 
vaso-constrictive  déterminant,  à  la  fois,  une  baisse  de  tension  dans 
la  veine  et  une  augmentation  dans  l'artère.  L'excitation  de  ces 
nerfs  agit  soit  par  action  directe  sur  leurs  filets  vaso-constricteurs, 
soit  par  action  réflexe  et  par  l'intermédiaire  des  centres  ganglion- 
naires ou   médullaires.   C'est    également   par   action    réflexe    que, 
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chez  l'homme,  les  impressions  douloureuses  ou  thermiques,  le 
simple  contact  d'un  morceau  de  glace  au  pli  du  coude  (JosuÉ  et 
Pan  lard),   l'excitation    du  scia  tique  au   cours   d'une   intervention 


Fin.  iG3.  —  Hypertension  artérielle  transitoire,  produite  par  V  ex  citation 
du  nerf  crural  chez  le  chien.  (D"après  Jahbwat.) 


chirurgicale  (Cook  et  Bbjggs)  déterminent  quelques  fluctuations  de 
la  tension  artérielle.  —  L'excitation  des  centres  vaso-moteurs  est 
également  capable  de  provoquer  des  variations  de  la  tension.  C'est 
une  notion  courante  que  l'excitation  de  la  tranche  de  section  de  la 
moelle  s'accompagne  d'une  hypertension  artérielle  notable  ;  non 
par  action  cardiaque,  comme  le  pensait  Bfzold,  mais  bien  pal- 
action  périphérique,  comme  l'ont  prouvé  Li'bwn,  et  Thiry,  Goltz, 
en  montrant  la  persistance  de  cet  effet  après  la  section  de  tous  les 
nerfs  cardiaques.  Des  expériences  plus  récentes  ont  montré  que  des 
excitations  portant  sur  le  plancher  du  quatrième  ventricule  et  l'en- 


±74  CLINIQUE    SPHYGMOMANOMÉTRIQUE 

céphale  (Rakson)  pouvaient  avoir  des  résultats  analogues.  —  Dans 
tous  ces  cas,    si  c'est  à  n'en  pas  douter  l'accroissement  des  résis- 
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Fig.  164.  —  Hypertension  artérielle  transitoire  enregistrée  au  cours 
d'une  élongaiion  du  nerf  seiatique  chez  l'homme,  dans  une  névralgie 
sciatique  rebelle.  —  On  voit  s'inscrire,  sur  le  tracé,  une  première 
poussée  hypertensive  légère  au  moment  de  l'administration  de  l'éther 
et  de  la  phase  d'agitation;  une  seconde  poussée  plus  importante  se 
produit  lors  des  manœuvres  d'élongation.  Ces  deux  poussées  hyperten- 
sives  sont  accompagnées  d'accélération  du  pouls.  (D'après  Cook  et 
Briggs. 


tances  périphériques  qui  représente  la  cause  première  de  ces  modi- 
fications fonctionnelles,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'en  tin  de 
compte  c'est  le  myocarde  qui  doit  parer  à  ces  excès  de  pression, 
pour  triompher  des   obstacles  vasculaires  nouvellement  interposés 
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on,  plus  simplement,  pour  évacuer  clans  le  réservoir  aortique 
encombre  la  même  quantité  de  sang.  Une  expérience  très  précise 
de  Marey,  relatée  «lans  les  «  Travaux  du  Laboratoire  »  (  1878-1S-,,.. 
nous  renseigne  très  exactement  sur  le  mode  de  réaction  du  cœur 
devant  une  hypertension  brusque  lui  imposant  un  surcroit  d'effort. 
I  n  cœur  de  tortue  est  ti\é  à  l'extrémité  d'un  tube  de  verre:  et,  à 
l'intérieur  de  ce  tube,  se  trouve  un  liquide  dont  la  hauteur,  figurant 
L'élévation  delà  pression  artérielle,  peut  varier  au  gré  de  l'expéri- 
mentateur. Si  l'on  étudie  les  variations  du  travail  de  ce  cu-ur.  en 
calculant  le  produit  de  la  masse  sanguine  projetée  en  dehors  du 
ventricule  par  la  hauteur  d'élévation,  on  constate  que  le  travail  du 
cceur  augmente  à  mesure  que  la  pression  supportée  par  les  parois 
ventriculaircs  est  plus  élevée  ;  cela,  jusqu'à  un  certain  point  au  delà 
duquel  il  diminue,  le  cœur  étant  force.  Cette  expérience  est  sug- 
gestive. Elle  est  la  démonstration  de  la  souplesse  d'action  du  cœur, 
qui  lui  permet  d  accomplir,  momentanément,  une  besogne  pour 
laquelle  il  n'était  pas  taillé  ,  elle  explique  aussi  comment  se  déve- 
loppe à  la  suite  de  ce  surmenage  fonctionnel,  dans  les  hyperten- 
sions qui  durent,  une  hypertrophie  cardiaque  qui  devient  ainsi  le 
témoin,  beaucoup  plus  que  la  cause  première  de  l'hypertension 
artérielle. 

L  histoire  clinique  de  ces  hypertensions  artérielles  transitoires 
est  encore  confuse.  Les  difficultés  abondent  :  difficultés  d'observa- 
tion, si  les  crises  sont  courtes  :  difficultés  d'interprétation,  si  elles 
sont  prolongées.  Sans  compter  que  nombre  d'entre  elles  évoluent 
sur  un  fonds  d'hypertension  permanente,  dont  il  importe  de  les 
dissocier.  On  peut  ajouter  encore  que  les  observations  publiées  sont 
souvent  loin  d'avoir  toute  la  netteté  désirable,  les  malades  n'ayant 
pas  été  suivis  assez  longtemps  ou  les  mensurations  de  pression 
n'offrant  pas  toujours  1rs  garanties  d'une  technique  irréprochable. 
Le  classement  des  faits  publiés  ne  peut  être  que  provisoire.  Dans 
l'incertitude  où  nous  nous  trouvons,  il  y  a  beaucoup  de  chances  pour 
que  la  meilleure  classification  soit  ta  plus  terre  à  terre;  c'est-à-dire 
celle  qui,  suivant  d'aussi  près  que  possible  les  faits  cliniques, 
abandonnera  résolument  le  terrain  physio-pathogénique  trop  incer- 
tain. A  ce  titre,  la  premier.'  distinction  qui  s'impose  nous  semble 
celle  des  crises  hypertensives  a»ec  symptômes  de  localisation 
et  sans  symptômes  de  localisation. 
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x.  Crises  hyper tensives  avec  symptômes  de  localisation.  —  Cette 
dénomination  nous  paraît  préférable  à  celle  de  «  crises  hyperten- 
sives  localisées  »,  que  l'on  a  voulu  opposer  à  d'autres  «  crises  hyper- 
tensives  généralisées  ».  Elle  ne  préjuge  pas  de  la  localisation  ou 
de  la  généralisation  du  spasme  vaso-constricteur.  Elle  laisse  dans 
le  doute  la  question  de  savoir  si  le  symptôme  de  localisation  est  le 
cri  de  souffrance  d'un  organe  particulièrement  sensible,  lors  d'une 
crise  hypertensive  généralisée,  l'expression  d'un  spasme  vascu- 
laire  prédominant,  ou  simplement  la  signature  de  la  voie  centripète 
du  réflexe  vaso-constricteur. 

Un  exemple,  choisi  parmi  les  plus  nets  que  nous  ayons  rencon- 
trés dans  la  littérature,  va  nous  faire  comprendre  à  la  fois  le  carac- 
tère de  ces  crises  hypertensives,  en  même  temps  que  l'indécision 
dans  laquelle  on  reste  souvent  sur  la  signification  à  attribuer  au 
symptôme  de  localisation.  Il  a  été  rapporté  par  Mackenzie,  en  191  i, 
et  a  trait  à  une  crise  hypertensive  associée  à  un  accès  angineux. 
Notons  en  passant,  comme  le  fait  remarquer  l'auteur,  qu'il  s'agit  là 
d'un  cas  exceptionnel.  D'ordinaire,  la  pression  artérielle  ne  s'élève 
pas  au  cours  de  l'accès  angineux  ;  et,  lorsque  l'inhalation  de  nitrite 
d'amyle  l'abaisse  momentanément,  l'accès  ne  se  reproduit  pas 
quand  la  pression  regagne  le  taux  antérieur.  Il  en  était  autrement 
chez  le  jeune  homme  de  trente-cinq  ans  dont  Mackenzie  rapporte 
l'histoire,  porteur  d'une  lésion  aortique  double  d'origine  probable- 
ment syphilitique,  et  sujet  à  des  accès  intenses  d'angine  de  poitrine 
(six  à  douze  par  jour)  dont  il  devait  mourir  quelques  jours  après. 
La  manchette  étant  fixée  au  bras,  en  dehors  de  tout  accès,  la  pres- 
sion, mesurée  par  la  méthode  de  Riva-Rocci,  oscillait  entre  i4o  et 
160  millimètres  Hg.  Au  moment  de  l'accès,  elle  s'élevait  rapide- 
ment à  240?  260  et  même  3oo  millimètres  Hg.  La  douleur  appa- 
raissait en  même  temps  que  l'élévation  de  pression,  et  suivait  la 
même  courbe  qu'elle  dans  ses  oscillations  les  plus  ordinaires,  entre 
160  et  220  millimètres  Hg.  L'inhalation  de  nitrite  d'amyle  avait 
pour  double  effet  de  faire  baisser  la  tension  et  céder  la  douleur;  et 
au  fur  et  à  mesure  que  s'effectuait  la  réascension  de  la  pression,  la 
douleur  réapparaissait.  Une  telle  observation  a  la  netteté  d'une 
expérience.  Mais  comment  doit-on  l'interpréter?  S'agit-il  d'un 
angineux  banal,  avec  la  simple  particularité  d'une  excitabilité 
anormale  d'un  centre   vaso-constricteur    réagissant  d'une  manière 
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excessive  sous  l'influence  de  la  douleur  cardiaque  ?  Faut-il  mettre 
les  accès  angineux  sous  la  dépendance  d'une  crise  hvpertensive 
coronarienne  (nous  ne   disons  pas  localisée,    car    on   comprendrait 
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Fig.  i65.  —  Hypertension  transitoire  au  cours  d'un  accès  d'angine  de 
poitrine.  —  Tracé  montrant  l'élévation  artérielle  systolique  au  cours 
ci  un  accès  angineux  et  l'effet,  sur  la  pression,  du  nitrite  d'amyle  et  du 
chloroforme.  Les  mensurations  tensionnelles  sont  laites  de  minute 
en  minute.  Les  taches  sombres  du  bas  de  la  figure  montrent  l'intensité 
croissante  et  la  cessation  des  paroxysmes  douloureux.  [D'après  Mac- 

hE.VZlE.) 


mil  que  la  réduction  d'un  si  petit  territoire  vasculaire  ait  un  tel 
retentissement  sur  la  tension  artérielle  générale] .  mais  tout  au 
moins  prédominante  sur  ce  territoire  vasculaire?  Ne  pourrait-On 
pas  admettre  enfin  qu'une  crise  hvpertensive,  explosant  pour  une 
cause  quelconque  chez  un  cardio-aortique  grave,  ait  provoqué  secon- 
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clairement  (par  surmenage  d'un  cœur  à  irrigation  coronarienne 
réduite  et  par  dilatation  ventriculaire  aiguë)  le  cri  d'alarme  d'une 
scène  angineuse?  Gomment  choisir  entre  ces  diverses  hypothèses? 
Et  puisque  la  même  incertitude  doit  régner  dans  l'interprétation 
des  crises  à  manifestations  abdominales,  cérébrales  ou  autres,  que 
nous  allons  passer  en  revue,  n'est-il  pas  préférable  de  décrire  sim- 
plement les  faits,  plutôt  que  de  se  risquer  dans  telle  ou  telle  classi- 
iication  pathogénique  ?  On  ne  saurait  oublier  que,  dans  toutes  les 
observations  rapportées  par  Pal  comme  exemples  des  crises  vascu- 
laires  localisées  ou  généralisées,  c'est  toujours  au  bout  du  doigt,  à 
l'aide  de  l'anneau  de  Gaertner,  que  la  tension  était  mesurée.  Il 
semble  dès  lors  bien  téméraire  de  conclure  avec  certitude,  des 
variations  tensionnelles  enregistrées,  à  un  spasme  artériel  localisé 
ou  simplement   prédominant  dans  tel  ou  tel  territoire  vasculaire '. 

i°  Crises  vasculaires  à  manifestations  abdominales.  —  Le  tableau 
de  la  grande  crise  abdominale  a  été  tracé  par  Pal,  dans  ses  nom- 
breux travaux  sur  les  «  crises  vasculaires  ».  L'originalité  de  la 
conception  de  cet  auteur  réside,  à  la  fois,  dans  l'assimilation  de 
grands  syndromes  abdominaux  douloureux  que  l'on  avait  lieu  de 
croire  assez  disparates  (tels  que  la  colique  de  plomb,  la  grande 
crise  gastrique  tabétique,  certains  incidents  abdominaux  des  arté- 
rioscléreux),  et  dans  leur  explication  par  un  trouble  vasculaire 
considéré  comme  facteur  essentiel  de  la  crise. 

Le  phénomène  primitif  serait  une  vaso-constriction  intense  des 
vaisseaux  abdominaux,  principalement  dans  le  domaine  du  splan- 
chnique.  De  là,  découleraient  toutes  les  autres  manifestations 
svmptomatiques.  —  Le  syndrome  abdominal  tout  entier  n'aurait 
pas  d'autre  explication.  La  douleur  serait  due  à  l'anémie  des  tissus 
irrigués  et  surtout  à  ce  fait  qu'en  amont,  au  niveau  des  grosses 
branches  des  mésentériques,  il  se  produirait  une  rétro-stase  arté- 
rielle intense,  entraînant  la  dilatation  des  troncs  vasculaires  et  la 
distension  du  plexus  nerveux  qui  les  entoure  de  ses  mailles  ser- 
rées. On  s'explique  ainsi  que,  dans  la  colique  de  plomb  notamment, 
le  maximum  de  la  douleur  semble  siéger  au  niveau  du  creux  épigas- 

1  La  solution  du  problème  ne  pourrait  être  tentée  qu'à  l'aide  de  la  compa- 
raison des  pressions  artérielles  régionales,  comme  l'ont  proposé  quelques 
auteurs  et  notamment  J.  Teissier.  Nous  verrons,  dans  un  chapitre  suivant,  les 
intéressants  résultats  qu'une  pareille  méthode  est  capable  de  fournir. 
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trique,  dans  le  voisinage  du  tronc  cœliaque  et  du  plexus  solaire. 
La  constipation,  le  ventre  en  bateau,  la  rétraction  du  foie  notée 
très  anciennement)  cadreraient  bien  avec  cette  explication.  Pal  a 
d  îmontré  que  la  contraction  des  vaisseaux  des  parois  intestinales 
arrête  les  mouvements  péristaltiques  et  place  L'intestin  dans  une 
sorte  d'atonie;  or.  on  sait  qu'au  summum  de  la  colique  saturnine 
l'arrêt  du  péristaltisme  intestinal  est  en  général  complet,  l'amélio- 
ration de  1  état  étant  d'ordinaire  annoncée  par  la  première  selle 
libératrice  traction  du  ventre  serait  due  à  un  réflexe  spinal 

causé  par  L'excitation  du  sympathique;  chez  un  chien  à  moelle 
allongée  sectionnée.  La  plus  faible  excitation  du  splanchnique  donne 
une  contraction  de  la  paroi  abdominale,  qui  devient  dure  comme  du 
bois.  Quant  aux  vomissements,  ils  doivent  être  considérés  comme 
L'accompagnement  obligé  de  toutes  les  grandes  perturbations  inté- 
ttt  le  tractus  gastro-intestinal.  —  Une  seconde  conséquence  de 
la  vaso-constriction  abdominale  intense  est  l'apparition  de  Vhyper- 
tension  artérielle  jusque  dans  le  domaine  de  la  grande  circulation. 
On  connaissait  d'ancienne  date  les  modifications  du  pouls  dans  la 
colique  de  plomb.  Stoll,  Potain,  d'autres  auteurs  encore,  avaient 
insisté  sur  la  dureté  particulière  du  pouls  radial,  tendu  comme  un  (il 
de  fer,  et  sur  l'apparition  d'un  polycrotisme  spécial.  Les  mensu- 
rations sphygmoman  orné  triques  démontrèrent  à  Pal  l'existence 
d'une  hypertension  très  appréciable.  «  Dans  toutes  les  observations 
(pae  je  connais,  dit-il,  la  colique  de  plomb  s'est  accompagnée  d'une 
élévation  générale  de  la  pression  sanguine  ».  Chez  divers  malades, 
la  tension  systolique,  qui  (mesurée  au  Gaertner)  était  de  180, 
i 90 millimètres  Hg  pendant  la  crise,  s'abaissait  à  uo,  ioo,«)o  milli- 
mètres Hg  après  La  cessation  du  paroxysme.  Dans  la  grande  crise 
gastrique  des  tabétiques,  le  même  auteur  a  pu  voir  la  pression 
s  élever,  au  cours  de  la  crise,  non  pas  de  quelques  millimètres  ou  de 
quelques  centimètres,  mais  augmenter  de  moitié,  doubler  même 
parfois,  et  passer  par  exemple  de  70  à  190,  de  00  à  180,  de  90 
a  240  millimètres  11g!  Des  faits  analogues  ont  été  publiés  par 
divers  observateurs,  notamment  par  Barrer  (1909),  Claude  et 
CoTOM(ip,ii).  bien  qu'avec  des  dénivellations  moindres.  Cette  élé- 
vation de  la  pression  artérielle  serait,  pour  Pal,  un  phénomène  pri- 
mitif. Elle  précéderait  la  crise,  le  fastigium  tensionnel  coïnciderait 
avec  l'acmé  des  phénomènes;  et,  du  simple  fait  que  la  pression  ne 
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redevient  pas  normale,  on  serait  en  droit  de  conclure  à  une  simple 
rémission  du  paroxysme.  Avouons  que,  pour  notre  part,  nous 
n'avons  pas  eu  l'occasion  de  constater  de  telles  crises  hyperten- 
sives,  les  véritables  coliques  de  plomb  se  faisant  de  plus  en  plus 
rares  dans  les  services  hospitaliers,  et  le  hasard  ayant  vouluque  nous 
n  ayons  pu  pratiquer  de  mensurations  dans  les  grandes  crises  gas- 
triques du  tabès.  Disons  aussi  que  cette  interprétation  de  l'hyper- 
tension primitive,  dans  la  crise  gastrique  du  tabès,  n  est  pas  uni- 
versellement adoptée.  Cette  hypertension  serait  secondaire  à  la 
douleur,  pour  Heitz  et  NoRÉRO  (1908).  Ces  auteurs  ont  vu,  en  effet, 
de  simples  crises  de  douleurs  fulgurantes  s'accompagner  d'hyper- 
tension notable  ;  et,  sur  des  courbes  relevées  quotidiennement  pen- 
dant deux  à  trois  mois  consécutifs,  ils  ont  pu  constater  que  les 
oscillations  de  la  pression  artérielle  étaient  aussi  étendues  en 
dehors  des  crises  que  pendant  les  crises  elles-mêmes.  —  Enfin, 
l'évolution  des  crises  abdominales  du  saturnisme  et  du  tabès  est 
encore  invoquée  par  Pal,  en  faveur  de  leur  interprétation  comme 
crises  vasculaires.  Les  médicaments  qui  influent  sur  leur  termi- 
naison sont  surtout  des  vaso-dilatateurs.  Elles  sont  calmées  par  les 
nitrites,  améliorées  par  la  belladone  qui  ferait  cesser  le  spasme 
artériel  mieux  que. la  morphine.  Pour  Pal,  le  meilleur  remède  de 
la  crise  saturnine  serait  l'iode;  «  mais  pour  réussir,  ajoute-il,  il 
faut  administrer  de  fortes  doses  d'iode  :  l'iodisme  est  le  meilleur 
antidote  de  la  colique  de  plomb  ».  Pal  fait  encore  remarquer  qu'il 
existe  un  certain  antagonisme  entre  les  crises  de  douleurs  fulgu- 
rantes qui,  pour  lui,  font  presque  toujours  baisser  la  pression  arté- 
rielle (i25  à  80,  i55à  110  millimètres  Hg),  et  les  crises  gastriques; 
il  confirme  ainsi  le  fait  de  l'alternance  de  ces  deux  manifestations, 
antérieuremant  notée  par  Charcot  et  par  Fournies. 

Cette  conception  nouvelle  de  la  crise  vasculaire  abdominale  a  été 
appliquée  principalement,  comme  nous  venons  de  le  voir,  à  la 
colique  saturnine  et  à  la  grande  crise  gastrique  du  tabès,  telle 
qu'elle  a  été  individualisée  par  Fourmer1.  Son  domaine  s'étendrait 

1  Elle  n'a,  au  reste,  pas  la  prétention  d'englober  toutes  les  manifestations 
abdominales  ou  gastriques  de  celte  alïection  ;  Pal  reconnaît  parfaitement 
qu'il  existe,  dans  le  tabès,  des  «  crises  purement  gastriques  »  et  même  des 
sortes  de  simples  «  douleurs  fulgurantes  abdominales  »,  sans  modification  de 
ia  tension. 
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encore  à  ces  crises  douloureuses  abdominales  des  artério-scléreux  et 
à  ».es  incidents  abdominaux  de  Vaortite  abdominale,  tels  que  les  ont 
décrits  Putain  et  J.  Teissier.  Peut -être  même  déborderait-il  jusqu'à 
ces  faits  que  Jaboulay,  LaignEL-LavastïNE  avaient  réunis  sous  la 
dénomination  très  suggestive  de  syndrome  solaire  aigu  d'excitation; 
la  colique  de  plomb,  pour  ce  dernier  auteur,  pouvant  être  consi- 
dérée comme  un  syndrome  dû  à  une  lésion  primitive  du  plexus 
solaire.  Ajoutons  enfin  que  Crile,  dans  vingt  cas  de  péritonite 
aiguë  de  cause  variée,  aurait  toujours  noté,  au  moins  au  début, 
une  hypertension  artérielle  modérée  par  irritation  réflexe  vaso- 
constrictive. 

2°  ( Irises  vasculaircs  à  manifestations  cérébrales  du  saturnisme, 
de  iéclam/isie,  de  l'urémie.  —  Trois  circonstances  cliniques  per- 
mettent de  réunir  ces  trois  affections  dans  un  même  groupe  : 
L'existence  d'un  fonds  d'hypertension  ordinaire,  l'apparition  pos- 
sible de  crises  hypertensives  transitoires,  la  présence  fréquente 
d'accidents  nerveux  paroxystiques. 

Les  modifications  de  pression  sont  à  la  base  même  de  l'histoire  du 
saturnisme.  Gomme  l'a  dit  Vaquez,  «  qui  veut  connaître  l'hyper- 
tension, dans  ses  conditions  pathogéniques  diverses  et  son  évolution 
clinique,  n'a  qu'à  interroger  l'histoire  du  saturnisme...  Faire  l'his- 
toire du  saturnisme,  c'est  faire  l'histoire  de  l'hypertension  artérielle 
tout  entière,  depuis  la  simple  bouffée  paroxystique  qui  accompagne 
la  colique  de  plomb,  jusqu'à  la  colique  saturnine  où  la  pression  est 
constamment  augmentée.  »  Une  certaine  irritabilité  vaso-motrice 
n  est  pas  moins  caractéristique  de  cette  affection,  ainsi  que  l'a 
remarqué  le  même  auteur,  qui  ajoute  :  «  Ce  qui  est  caractéristique 
de  l'hypertension  du  saturnisme,  c'est  la  rapidité  et  l'intensité  des 
variations  de  pression  ..  Les  crises  vaso-constrictives  et  l'hyper- 
tension qui  en  résulte  constituent  le  fonds  même  du  saturnisme  et 
en  établissent  l'unité  évolutive.  »  On  en  peut  dire  autant  de 
Yéclampsie  ;  et.  depuis  les  premières  constatations  de  Vaquez  et 
NobéCOURI  en  1897,  c'est  presque  un  dogme  que  cette  affection 
chemine  dans  l'ombre  des  modifications  hypertensives.  Le  fait  a  été 
confirmé  par  Qoeirel  et  Hawaii.  (1900),  par  Pal  (ujo\),  par  les 
nouvelles  recherches  de  Vaquez  1906-1907),  par  les  statistiques 
^  de  HlRST  119m)  qui.  chez  39  écla mptiques,  constata  une  tension 
allant    d'un    minimum    de    \  \i    millimètres    Hg  jusqu'à   .'ioo  milli- 
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mètres  llg  (la  normale  étant  de  112  millimètres  Hg),  de  CiiiRii- 
(  1 907  )  qui,  sur  20  malades,  ne  constata  une  tension  normale  entre 
les  accès  que  dans  deux  cas  (et  encore  s'agissait-il  de  femmes  très 
jeunes  et  présentant,  en  même  temps  qu'une  éclampsie  très  bénigne, 
des  stigmates  névrosiques  indubitables),  par  Bailey  (1911),  par 
Lai  bry  et  Fov  (io,i3).  Pal  et  Vaquez  ont  insisté,  à  plusieurs 
reprises,  sur  la  marche  parallèle  des  oscillations  de  la  pression  et 
des  accidents,  surtout  des  accidents  convulsifs  :  «  Si  l'hypertension 
est  déjà  manifeste  dans  les  jours  qui  précèdent  l'éclampsie,  écrit 
Vaquez,  c'est  habituellement  dans  la  période  d'imminence  des  crises 
quelle  atteint  son  plus  haut  degré...  Lorsque  de  pareils  écarts  sont 
relevés,  on  peut  à  coup  sûr  prédire  l'apparition  prochaine  des  accès 
convulsifs,  et  l'on  ne  peut  être  assuré  de  leur  disparition  complète 
et  définitive  qu'après  le  retour  de  la  tension  à  un  chiffre  normal.  » 
Quant  à  Yurémie  aiguë,  il  est  à  peine  besoin  d'insister  sur  l'impor- 
tance des  modifications  tensionnelles  dans  cette  affection,  et  il  suffit 
de  parcourir  les  observations  rapportées  par  Pal  pour  juger  des 
paroxysmes  hypertensifs  qui  peuvent  s'y  produire. 

11  est  remarquable  que  certains  accidents  nerveux  apparaissent 
avec  prédilection  dans  ces  trois  affections  à  terrain  tensionnel 
instable.  Nous  n'insisterons  pas  sur  les  crises  convulsives,  qui  sont 
le  symptôme  le  plus  frappant  de  l'urémie  aiguë,  de  l'éclampsie, 
comme  aussi  de  certaines  formes  de  grande  encéphalopathie  satur- 
nine. Mais,  du  côté  des  yeux,  les  manifestations  qui  ont  été  relevées 
sont  très  curieuses.  Ce  sont  d'abord  les  faits  d  amaurose  transi- 
toire, sans  lésions  du  fond  de  l'oeil,  signalés  dans  le  saturnisme  par 
Pal.  Rrsr  et  Doknait-Legueule,  Labadie-Lagraye  et  Lalbry;  dans 
l'éclampsie.  par  Javal,  Silex,  Fielx.  Lehmann,  etc.  ;  dans  l'urémie 
aiguë,  par  Pal.  Ce  sont  encore  quelques  cas  d' hémianopsie  transi- 
toire observés  moins  communément  il  est  vrai,  dans  le  saturnisme 
et  l'éclampsie1. 


1  Ces  manifestations  sont  loin  de  résumer  toutes  les  complications  ner- 
veuses dues  à  l'hypertension  artérielle  et  dont  on  trouvera  l'énumération  très 
complète  dans  la  thèse  de  Fov  (191 1).  Citons  seulement  :  les  hémorragies 
diverses,  cérébrale  ou  cérébelleuse  ;  les  troubles  cérébraux  multiples  attribués 
à  tort  ou  à  raison  à  l'exagération  de  la  tension,  aphasie  transitoire  (Monod, 
Dlpré,  Ballet,  Grasset),  cécité  verbale,  paralysies  limitées  et  curables  que 
l'on    peut    observer    dans    l'urémie    (Raymond,    Ciiantemesse    et    Tenneson 
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Dès  lors,  se  présentait  a  L'esprit  L'idée  qu'il  fallait  chercher  dans 
la  crise  vase u taire  kypertensive  Le  pivot  commun  centrant  ces  trois 
affections  eliologiquement  aussi  disparates,  et  serrant  do  trait 
il  union  a  Leurs  manifestations  symptomatiques.  Mlle  fut  soutenue 
avec  ardeur,  et  presque  simultanément,  par  Pal  et  Y.\oi  i:z,  comme  on 
peut  s'en  rendre  compta  par  les  extraits  que  nous  allons  citer.  Pour 
ce  qui  a  trait  à  l'urémie,  Pai.  établit  une  distinction  radicale  entre 
V urémit  chronique,  relevant  du  trouble  de  la  dépuration  urinaire  ou 
de  la  défaillance  cardiaque  secondaire  au  surmenage  hypertensif,  et 
['urémie  aiyuë.  dont  l'origine  doit  être  cherchée  ailleurs  que  dans  la 
rétention  des  déchets  de  l'organisme.  Ce  que  crée  l'empoisonnement 
urinaire  de  l'urémie  chronique,  c  est  le  coma,  la  somnolence,  ce 
sont  les  phénomènes  cardiaques  et  dyspnéiques  faisant  suite  à  une 
hypertension  permanente  d'ancienne  date;  alors  que  le  syndrome 
de  L'urémie  aiguë  serait  surtout  fait  de  variations  paroxvstiques  de 
la  pression,  de  crises  éclamptiques  ou  de  phénomènes  cérébraux 
plus  localisés.  Déjà, certains  auteurs  de  l'Ecole  italienne,  Fmiilamm, 
\-  ou,  avaient  pensé  que  a  le  spasme  vasculaire  était  la  cause  de 
toute  une  série  de  phénomènes  considérés  comme  de  nature  uré- 
mique  ».  C'est  cette  idée  qui  fut  reprise  par  Pai.  :  «  Les  phéno- 
mènes en  foyers  passagers  et  le  syndrome  éclamptique  de  l'urémie, 
écrit-il,  ne  sont  en  aucune  manière  une  conséquence  immédiate  de 
la  néphrite,  qxri  n'est  que  le  substratum  ;  il  s'agit  là  d'une  réaction 
secondaire  des  vaisseaux  cérébraux,  provoquée  par  l'hypertension, 
dans  certaines  conditions  spéciales...  Dans  la  néphrite,  1  origine 
immédiate  du  syndrome  urémique  ou  éclamptique  n'est  pas  la 
néphrite  en  elle-même,  mais  la  crise  vasculaire  qui  se  développe  au 
i  ours  de  L'évolution  de  la  maladie.  »  A  l'appui  de  cette  interpré- 
tation, il  invoque  les  variations  considérables  de  tension  observées, 
en  quelques  jours,  dans  le  décours  de  1  urémie  aiguë  280  ou  a.'ïo  à 
80  millimètres  Hg,  aao  à  i-3o  millimètres  llg.  100  a  oo  milli- 
mètres Hg  :  et  aussi  ce  fait  que  toutes  les  causes  qui  font  tomber  la 


Chauffard  <t  Baillet),  céphalée,  troubles  mentaux,  etc.;  les  irouhl<-s  auricu- 
laires, bourdonnements  d'oreille,  vertige  de  Mi-mùh  ,  hémorragies  labyrin- 
thiques.  Esmkjn  el  ïm  moi  m  m  s,  en  1940,  onl  même  signmé  chez  une  jeune 
Bile  <!e  dix-sept  ans,  brightique  hypertendue,  l'apparition  de  symptômes  de 
pteudo-tabes  variable,  avec  douleurs  Fulgurantes,  signes  oculaires,  incoordi- 
nation ébrieuse,  ayant  cédé  lors  de  la  Laisse  «I»-  la  tension. 
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tension,  saignée  abondante,  hémorragies,  maladies  pulmonaires 
infectieuses,  calment  du  même  coup  les  manifestations  de  l'urémie 
aiguë.  Les  mêmes  considérations  sont  également  valables  pour 
Y éclampsie  :  «  La  conception  qui  fait  de  l'éclampsie,  écrit  cet  auteur, 
une  crise  d'urémie  est  sans  fondement.  »  En  réalité,  urémie  et 
éclampsie  sont  toutes  deux  des  crises  vasculaires.  C'est  la  crise 
vasculaire  hypertensive,  comme  le  dira  Vaquez,  qui  constitue 
l'essence  même  de  l'éclampsie  et  qui  tient  sous  sa  dépendance  les 
accès  convulsifs,  les  lésions  viscérales  hémorragiques,  voire  même 
l'éclipsé  passagère  des  fonctions  rénales  avec  albuminurie  massive. 
Il  en  est  de  même  pour  le  saturnisme,  dont  les  manifestations  de 
petite  ou  de  grande  encéphalopathie  ne  feraient  que  trahir  la  souf- 
france du  système  nerveux,  lors  de  crises  hypertensives  paroxys- 
tiques ;  dans  un  cas  de  grande  encéphalopathie  saturnine,  Méné- 
trier a  en  effet  constaté  une  tension  très  élevée  (27  centimètres  Hg 
au  Potain).  Voilà  donc  trois  affections,  bien  distinctes  en  apparence, 
rangées  sous  la  même  rubrique  de  l'hypertension  transitoire  et  des 
crises  vasculaires  :  «  Il  est  temps,  écrit  Vaquez,  de  distraire  de 
1  intoxication  urémique,  éclamptique,  saturnine,  certains  accidents 
qu'on  avait  jusqu'ici  coutume  d'expliquer  par  l'intervention  de  ces 
affections.  Ces  accidents,  parfois  bénins,  le  plus  souvent  fort  graves, 
sont  fonction,  non  de  la  maladie  causale,  la  néphrite  par  exemple, 
mais  d'un  symptôme  commun  entre  lesquels  ils  forment  comme  un 
lien  nécessaire  ;  et  ce  symptôme,  c'est  1  hypertension.  » 

Quelque  séduisante  que  soit  cette  conception,  elle  ne  saurait  être 
acceptée  sans  discussion.  On  peut  éprouver  quelque  répugnance  à 
renfermer,  dans  la  simple  formule  de  l'hyperpression  ou  du  spasme 
vasculaire,  l'explication  des  incidents  cérébraux  susceptibles  d'appa- 
raitre  au  cours  d'affections  aussi  manifestement  toxémiques  que  le 
saturnisme,  l'éclampsie,  l'urémie  ;  d'autant  que  l'histoire  de  l'hyper- 
tension artérielle  n'est  guère  coutumière  de  manifestations  aussi 
tapageuses.  P.  Teissier  avait  déjà  mis  en  doute  que  l'hypertension 
artérielle  pût,  dans  ces  cas,  être  considérée  comme  l'agent  exclusif 
des  manifestations  morbides.  Plus  récemment,  Chirié,  sur  le  terrain 
de  l'éclampsie,  s'est  efforcé  de  réhabiliter  le  rôle  de  1  intoxication 
dans  la  genèse  des  accidents  convulsifs.  Pour  démontrer  qu'il  n'y 
a  pas  de  relation  directe,  de  cause  à  effet,  entre  l'élévation  de  la 
tension  et  les  crises  convulsives.  cet  auteur  fait  remarquer  qu'il  a 
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souvent  pu  enregistrer  des  accès  convulsifs  à  la  fin  de  saignées 
abondantes,  alors  que  la  tension  était  fort  basse;  que  la  médication 
hypotensive  (nitrite  d'amyle  en  inhalations)  essayée  par  Bidiv  an 
lieu  de  calmer  les  accès,  n'a  fait  qu'en  exagérer  le  nombre  et  la 
violence;  qu'enfin  les  faits  ne  manquent  pas,  dans  lesquels  une 
hausse  considérable  de  la  pression  n'a  pas  été  suivie  d'accidents 
oculaires  ou  cérébraux.  Le  problème  appelle  donc  de  nouvelles 
études,  et,  sans  que  l'on  puisse  nier  la  relation  étroite  des  crises  vas- 
culaires  hypertensives  et  des  accidents  nerveux  du  saturnisme,  de 
l'éclampsie,  de  l'urémie,  c'est  à  l'avenir  qu'il  appartiendra  de  fixer 
si  la  crise  vasculaire  est  vraiment  la  cause  de  l'orage  convulsif,  ou 
s'il  ne  faut  voir  en  elle  que  le  témoin  d'une  aggravation  toxémique 
capable  d'influencer  défavorablement  les  centres  nerveux. 

3°  Crises  à  manifestations  diverses.  —  A  côté  des  crises  à  sympto- 
matologie  abdominale  ou  cérébrale.  Pal  a  décrit  nombre  d'autres 
crises  vasculaires  qui  relèveraient  d'actions  vaso-constrictives.  pré- 
dominantes ou  localisées  dans  divers  territoires.  Signalons  simple- 
ment :  les  crises  cardiaques,  certains  accès  angineux  au  moins 
pouvant  être  dus  à  des  crises  vaso-constrictives  coronariennes;  les 
crises  thoraciques.  avec  manifestations  douloureuses  intercostales 
étendues,  sans  symptômes  cardiaques;  les  crises  pulmonaires, 
caractérisées  par  une  dyspnée  paroxystique  d'apparition  brusque, 
coïncidant  avec  une  augmentation  de  la  pression  sanguine,  et  que 
nous  retrouverons  en  étudiant  les  modifications  de  tension  liées  à  la 
production  des  crises  d  œdème  pulmonaire  aigu;  les  crises  des  extré- 
mités (maladie  de  Raynald,  claudication  intermittente  bénigne  sans 
lésions  des  parois  vasculaires,  crampes  musculaires,  etc.).  Dans 
certains  incidents  abdominaux  douloureux  eniin,  il  serait  possible 
qu'une  partie  de  l'ensemble  symptomatique  fût  sous  la  dépendance 
de  modifications  vaso-motrices. 

Il  est  superflu  de  faire  remarquer  que  ce  groupe  de  crises  vascu- 
laires, que  l'on  pourrait  allonger  encore  en  cédant  à  un  désir  de 
systématisation  exagérée,  n'est  homogène  qu'en  apparence.  La 
netteté  clinique  de  nombre  de  ces  manifestations  laisse  souvent 
à  désirer,  et  l'on  est  loin  de  se  sentir  sur  un  terrain  aussi  solide  que 
celui  auquel  la  belle  observation  de  Mackekzie  semblait  nous  pré- 
parer. Le  problème  qui  se  pose  est  toujours  le  même.  Il  est  parfai- 
tement  possible    que   des    modifications    vaso-constrictives  locales 
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coïncident  avec  ces  divers  états.  Mais  on  peut  se  demander  dans 
quelle  mesure  ces  modifications  locales  sont  réellement  capables 
d'influencer  la  tension  artérielle  générale  et  jusqu'à  quel  point  on 
est  fondé  à  mettre  sur  leur  compte  exclusif  l'ensemble  des  sym- 
ptômes observés. 

2.  Crises  hyper tensives  sans  symptômes  de  localisation.  —  On 
rencontre,  en  clinique,  toute  une  série  de  faits  dans  lesquels  on 
constate  une  élévation  transitoire  de  la  tension  artérielle,  sans 
qu'aucun  symptôme  de  localisation  permette  de  penser  à  la  prédomi- 
nance du  spasme  dans  tel  ou  tel  territoire,  plutôt  que  dans  un  autre. 
Ces  faits,  pas  plus  que  les  précédents,  ne  se  prêtent  aune  classifi- 
cation rigoureuse  ;  aussi  est-ce  plutôt  une  série  de  coupures  cliniques 
que  nous  allons  présenter  ici,  en  choisissant  parmi  ces  variations 
paroxystiques  celles  observées  le  plus  communément.  Ces  poussées 
hypertensives  se  rencontrent  de  préférence  au  cours  de  processus 
hypertensifs  banaux,  ou  comme  conséquence  de  certaines  actions 
nerveuses. 

i°  Variations  lensionnelles  au  cours  des  processus  hypertensifs. 
—  Chez  les  hypertendus,  comme  nous  avons  maintes  fois  eu  l'occa- 
sion de  le  dire,  la  tension  n'est  jamais  d'une  fixité  absolue.  Si 
l'on  fait  abstraction  des  oscillations  journalières,  développées  sous 
l'influence  des  émotions,  de  la  digestion,  du  cycle  nycthéméral,  des 
périodes  d'activité  ou  de  repos,  etc.  (et  qui  dépassent  rarement 
quelques  millimètres  ou,  au  plus,  2  ou  3  centimètres  Hg),  il  en  est 
d  autres  à  base  plus  large,  à  sommet  plus  élevé,  qui  débordent  sur 
une  période  de  plusieurs  jours  et  qui  sont  manifestement  en  rapport 
avec  des  périodes  d'aggravation. 

Il  peut  arriver  que,  en  suivant  attentivement  certains  malades,  on 
mette  nettement  en  évidence  chez  eux  ces  sortes  de  poussées  hyper- 
tensives transitoires,  qui  coïncident  d'ordinaire  avec  une  recrudes- 
cence assez  subite  de  la  gêne  respiratoire,  une  accentuation  sensible 
des  symptômes  circulatoires,  parfois  même  avec  un  coup  d'oedème 
pulmonaire   ou   une   inondation   du    tissu   cellulaire  sous-cutané  '. 

1  La  cause  immédiate  de  ces  crises  vasculaires  hypertensives  échappe  le 
plus  souvent.  Au  cours  des  néphrites,  il  est  probable  qu'elles  correspondent 
à  des  variations  qualitatives  ou  quantitatives  de  produits  de  rétention  capables 
d'agir  sur  l'appareil  vaso-moteur.  Quelques  médecins  ont  voulu  faire  jouer  un 
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Le  plus  ordinairement,  le  médecin  n'assiste  pas  au  développe-' 
ment  de  La  poussée  hvpertensive,  soit  que  son  installation  ait 
été  trop  insidieuse.  soit  que  le  malade  ne  vienne  réclamer  des  soins 
qu'au  moment  de  la  période  d'aggravation  confirmée.  Il  arrive  alors 
que  dés  les  premiers  jours  du  traitement,  ou  seulement  du  simple 
fait  du  repos  au  lit  et  de  1  institution  d'un  régime  sévère,  la  tension 
s'abaisse  rapidement,  souvent  de  3  à  \  et  parfois  même  de  5  à  6  cen- 
timètres Hg.  Les  exemples  de  ces  hypertensions  réductibles  sont 
extrêmement  communs:  on  en  trouvera  quelques  spécimens  dans  les 
figures  iu'r>  et  irij.  Ces  baisses  de  tension,  si  rapidement  obtenues, 
ne  doivent  pas  faire  illusion  au  médecin  sur  l'extraordinaire  effica- 
cité de  la  médication  employée.  Ce  n'est  pas  au  roc  dur  de  l'hyper- 
tension permanente  que  le  pic  s'est  attaqué,  mais  seulement  aux 
terrains  meubles  de  quelque  poussée  hvpertensive  transitoire  sura- 
joutée. De  telles  améliorations  ne  sont  souvent  que  passagères;  il 
est  curieux  de  voir  avec  quelle  facilité  la  pression  remonte  ultérieu- 
rement presque  à  son  taux  primitif,  sous  l'influence  des  moindres 
causes  nocives,  ou  plus  lentement  du  fait  de  l'aggravation  progres- 
sive de  l'état  initial.  Tant  il  est  vrai  qu'il  existe  sur  tout  piédestal 
d'hypertension  permanente  une  sorte  de  zone  variable,  aux  fluctua- 
tions incessantes,  mais  qui  tend  progressivement  à  se  stabiliser,  à  se 
cristalliser,  à  se  souder  par  sa  base,  en  refoulant  à  un  niveau  supé- 
rieur les  nouvelles  ondulations  qui  ne  cesseront  de  la  submerger. 
D'autres  fois,  c'est  au  cours  du  traitement,  et  parfois  sans  que  l'état 
fonctionnel  du  malade  semble  se  modifier,  que  se  manifestent  ces 
poussées  hypertensives  qu'on  ne  sait  alors  à  quelle  cause  rattacher. 
Que  l'on  suppose  maintenant  ces  mêmes  poussées  hypertensives 
transitoires  greffées,  non  pas  sur  un  fonds  d'hypertension  perma- 
nente, mais  sur  un  état  tensionnel  à  peu  près  normal;  et  l'on  aura, 
.-ni  lieu  de  ces  hypertensions  partiellement  réductibles  que  nous 
vencms  de  signaler,  tout  un  groupe  à' hypertensions  curables.  Ces 
formes  ont  été-  signalées  par  de  très  nombreux  auteurs,  sous  le  nom 

rôle  prédonainant  à  la  rétention  chlorurée,  •  Presque  toute  hypertension  tran- 
sitoire, écrit  A.muakd,  s'accompagne  de  rétention  chlorurée.  Le  fait  a  été 
signalé  p;ir  divers  auteurs,  pour  la  colique  de  plomh  par  Lui  v  (th.  de  Paris 
igo3  ;  nous  L'avons  noté  dans  1  hypertension,  bien  discrète  pourtant,  de  la 
période  prémenstruelle.  »  •  Semaine  médicale,  1906,  p.  36a.)  On  a  invoqué  an^i 
-       charges  adrénaliniques  dues  à  une  sorte  d'hyperépinéphrie  paroxystique. 
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d'hypertensions  fonctionnelles,  et  par  Cn.  Fiessinger  au  cours  de 


Date 
300 

90 
80 
70 
CO 
2SO 

40 
£     30 

<=       20 
ç        '0 

c    200 
fc       90 

.|         «0 
g        70 

150 

40 
30 

12 

19 

19 

26 

12 

11 

13 

19 

21 

11 

2 

1 

1 

11 

2 

4 

9 

11 

2 

7 

2 

11 

12 

12 

13 

14 

14 

16 

16 

17 

17 

18 

18 



— 

z= 

=z 

— 

i 

== 

i 

[ 

zz — 

= 

' 1 1 1 1 

=  ==t=:i ■==!'=. 

r~~r^ — i — I — ' — 

•=.tz=.^=z\ 

=t= 

==c=e=e^ 

=f= 

=. 

; 

p=pz=  — 

E=^= 



t= 

C=t=: 

=1 



pEE 

= 

: 

:=z 

ssz 

:= 

M        20 

10 
1     100 

= 

= 

80 

•       70 

^      60 
50 

40 

j 

7/ 

r 

TT 

i 

il 

il 

\I 

.  Pouls 

88 

68 

m 

96 

72 

92 

88 

100 

Fig.  166.  —  Poussées  hypertensives  transitoires,  greffées  sur  un  éta( 
tensionnel  normal  ou  sur  un  fonds  de  moyenne  et  forte  hypertension 
permanente,  et  rapidement  dissipées  par  le  traitement. 

Tracé  I.  —  Jeune  homme  de  17  ans.  Entre  à  l'hôpital  pour  une  poussée- 
de  néphrite  aiguë  avec  anasarque  modéré,  œdème  pulmonaire,  hydro- 
thorax double.  Il  a  suffi,  chez  ce  malade,  de  quelques  jours  de  repos, 
de  régime  lacté,  de  diurèse  provoquée,  pour  faire  disparaître  complè- 
tement la  poussée  hypertensive  du  début  et  restaurer  la  tension 
normale. 

Tracé  II.  —  Homme  de  5g  ans.  Néphrite  chronique,  avec  albuminurie 
abondante,  ascite.  etc.  Amélioration  rapide  par  les  moyens  thérapeu- 
tiques habituels  et  disparition  de  la  crise  hypertensive  du  début. 

Tracé  III.  —  Femme  de  53  ans.  Néphrite  chronique,  avec  hypertension 
artérielle  élevée  et  symptômes  de  défaillance  circulatoire.  Lors  du 
premier  examen,  la  malade,  qui  était  extrêmement  essoufflée  et  infil- 
trée depuis  plusieurs  semaines,  donnait  l'impression  de  devoir  mourir 
sous  peu.  La  dyspnée  était  telle  qu'on  dut  la  transporter  sur  un  fau- 
teuil. A  la  suite  du  régime,  du  traitement  digitalique  et  théobromi- 
nique,  l'amélioration  fut  rapide  et  considérable  et  se  maintint  pendant 
plusieurs  mois.  A  noter,  sur  la  courbe  tensionnelle  :  im  la  chute  du 
début,  attribuable  à  la  disparition  de  la  poussée  hypertensive  greffée 
sur  un  état  d'hypertension  permanente:  a0  l'ascension  progressive  de 
cette  hypertension  permanente  sous  l'influence  des  progrès  de  l'affection. 

l'obésité   et    disparaissant   avec   elle.    Ce   sont   ordinairement    des 
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hypertensions  qui  ne  dépassent  guère  160  à  170  millimètres  Hg  et 
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Ki<;.  167.  —  Légères  crises  hypertensives.  survenant  sans  modification 
appréciable  de  l'état  fonctionnel  chez  des  hypertendus  troublés  en 
voie  d'amélioration  stable. 

Tracé  I.  —  Homme  de  58  ans.  Néphrite  avec  albuminurie  intermittente 
et  hypertension  artérielle.  Lors  du  premier  examen,  le  sujet  se  trou- 
vait dans  une  période  très  troublée  et  présentait  des  signes  d'insuffi- 
sance cardiaque.  A  la  suite  de  l'institution  d'un  régime  sévère,  du 
traitement  digitalique  et  théobrominique,  l'amélioration  fut  rapide  et 
se  maintint  également  les  mois  suivants.  Sous  l'influence  de  cette 
amélioration,  on  remarque  la  chute  de  la  crise  hypertensive  transi- 
toire du  début,  et  la  tension  diastolique  s'abaisse  à  un  taux  qu'elle  ne 
réatteindra  plus.  Malgré  la  persistance  de  1  amélioration,  on  constate 
de  temps  à  autre  dans  les  mois  suivants  de  nouvelles  poussées  hyper- 
tensives, qu'il  est  ditlicile  d'expliquer  et  qui  ne  semblaient  pas  corres- 
pondre à  des  périodes  d'aggravation  fonctionnelle. 

Tracé  H.  —  Homme  de  37  ans.  Néphrite  chronique,  avec  albuminurie 
transitoire  et  hypertension.  Lorsdu  premier  examen,  état  très  troublé 
avec  dyspnée  d'effort,  menaces  d'accès  d'oedème  pulmonaire  nocturne, 
galop,  pouls  à  120,  etc.  Amélioration  très  rapide  sous  l'influence  du 
traitement  habituel  et  chute  de  la  crise  hypertensive  du  début.  Malgré 
la  persistance  intégrale  de  l'amélioration  et  la  disparition  presque 
complète  de  la  dyspnée  d'effort,  on  voit  réapparaître  des  crises  hyper 
tensives  assez  prolongées  qu'il  est  diflicile  d'expliquer.  Entre  l'examen 
du  3i  mars  1917  et  du  27  juin  1917,  et  malgré  une  différence  tension- 
nelle  très  appréciable,  le  malade  n'accuse  aucune  modification  sen- 
sible de  son  état  fonctionnel. 


que  Ton  voit  s'évanouir  aisément  (liy.  ci-contre  i;  mais  il  faudrait 
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suivre  les  malades  longtemps,  pour  être  sûr  que  la  tension  ne 
remonte  pas  par  la  suite  et  n'a  pas  de  tendance  à  réapparaître  ou 
même  à  se  stabiliser.  C'est  à  tort,  pensons-nous,  que  l'on  trouve  écrit 
parfois  que  ces  chiffres  d'hypertension  minime  de  100,    160  milli- 
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Fig.  168.  —  Exemple  de  variations  lensionnelles  d'interprétation  diffi- 
cile. —  Homme  de  5i  ans.  Aortite  spécifique,  avec  très  légère  insulîi- 
sance  aortique.  Le  malade  est  entré  dans  la  phase  troublée,  depuis  un 
à  deux  ans.' Trois  mois  avant  le  premier  examen,  il  a  eu  un  grand 
accès  d'oedème  pulmonaire  nocturne.  Sur  une  hypertension  artérielle 
moyenne  de  160  à  170/9(1,  un  voit  se  greffer  des  variations  hypolen- 
sives  et  une  crise  hypertensive  des  plus  nettes  pendant  laquelle  la  ten- 
sion prise  avec  grand  soin,  à  de  nombreuses  reprises  pendant  la  même 
séance,  était  de  225-2i5  i2o-n5.  L'histoire  fonctionnelle  expliquait 
malaisément  ces  variations  tensionnelles,car  depuis  le  début,  le  malade 
n'avait  cessé  de  voir  son  état  s'améliorer.  Le  jour  où  l'on  constata  la 
crise  hypertensive,  le  sujet  se  trouvait  parfaitement  bien  depuis  deux 
mois,  se  sentant  seulement  un  peu  moins  dispos  qu'à  l'ordinaire.  Des 
écarts  tensionnels  aussi  accentués  sont  tout  à  fait  exceptionnels. 

mètres  Hg  n'ont  aucune  importance.  Il  suffît  de  réfléchir  un  instant 
pour  songer  que,  si  ces  taux  infimes  n'aboutissent  pas  tous  à  la 
grande  hypertension,  tous  les  grands  hypertendus  ont  cependant 
commencé  leur  maladie  par  là.  Si,  à  ce  stade,  le  processus  morbide 
qui  s'amorce  est  vraiment  curable,  le  médecin  fera  rarement  œuvre 
plus  utile  qu'en  dépistant  ces  débuts  pathologiques  et  en  instituant 
•de  bonne  heure  une  hygiène  appropriée. 
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2°  Pousêéa  hypertensives  attribua  Lies  à  des  actions  nerveuses.  — 
Nous  avons  signalé  plus  haut  les  réponses  hypertensives  plus  ou 
moins  Fugaces,  succédant  à  l'excitation  centripète  de  nerfs  sensilifs. 
Des  hypertensions  transitoires  un  peu  plus  stables  peuvent  être 
observées   dans   deux  conditions  :    au  cours  des  divers  syndromes 
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:<i).  —  Crise  hypertensive  transitoire  dans  Vobèsilé,  cédant  rapi- 
dement sous  l'influence  île  l'amaigrissement  provoqué  par  la  cure 
diététii/ue. 


tachyeardiyues  et  comme  conséquence  d'affections  du  système  ner- 
veux central. 

Dotas  les  tachycardies  développées  en  dehors  de  toute  lésion 
cardiaque,  il  n'est  pas  douteux  que  1  accélération  du  rythme  ne  soit 
le  fait  d'une  excitation  anormale  dans  le  domaine  des  nerfs  accélé- 
ra teurs;  il  semble  donc  logique  d'attribuer  à  la  même  influence 
nerveuse  les  troubles  de  la  tension  parallèlement  observés.  —  L'exis- 
tence d'une  légère  hypertension  artérielle  est  actuellement  de 
notion  courante  dans  la  tachycardie  du  goitre  exophtalmique  où 
j'ai  presque  toujours  vu  la  tension  svstolique  atteindre  i5o  à 
160  millimètres  Hg,  Lue  pareille  hypertension  est  de  même  à  peu 
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près  constante,  comme  je  l'ai  montré,  dans  la  maladie  de  Basedoiv 
fruste  et  dans  ces  tachycardies,  si  communes  et  de  cause  mal  déter- 
minée, que  l'on  peut  grouper  sous  la  dénomination  générale  de 
névroses  tachycardiques.  Dans  ces  derniers  cas,  l'hypertension  est 
assez  exactement  proportionnelle  au  taux  de  l'accélération  car- 
diaque, ne  dépassant  guère  i35-i4o  millimètres  Hg  dans  les  formes 
légères,  oscillant  autour  de  i5o  dans  les  formes  moyennes,  attei- 
gnant presque  toujours  160  ou  170  dans  les  formes  graves,  n'arri- 
vant au  taux  de  180  ou  un  peu  au-dessus  que  dans  des  formes 
rares,  exceptionnellement  sévères1.  11  est  certain  que  le  trouble 
initial  —  fonctionnel,  infectieux,  toxique,  thyroïdien  ou  autre  — 
qui  tient  sous  sa  dépendance  le  développement  de  ces  tachycardies 
nerveuses,  et  dont  l'action  se  fait  sentir  sur  les  centres  bulbaires  ou 
sympathiques,  a  une  action  des  plus  complexes.  Il  ne  se  contente 
pas  d'accélérer  le  rythme  cardiaque,  de  troubler  parfois,  comme  je 
l'ai  montré,  l'évolution  du  cycle  thermo-rythmique  dans  le  nycthé- 
mère;  il  manifeste  encore  une  action  vaso-constrictive  et  hyper- 
tensive  énergique.  —  A  la  vérité,  il  s'agit  plutôt  là  d'une  hyper- 
tension prolongée,  que  d'une  hypertension  transitoire.  On  voit,  en 
effet,  l'élévation  persister  très  longtemps,  parfois  même  indéfi- 
niment, si  la  tachycardie  ne  cessé'  pas.  Mais  ce  qui  prouve  bien  qu'il 
ne  s'agit  pas  là  dune  véritable  hypertension  permanente,  c'est  que 
le  taux  de  la  tension  présente  chez  de  tels  malades  une  labilité 
particulière,  en  rapport  le  plus  souvent  avec  les  variations  du  rythme 
tachycardique.  Comme  le  montre  le  tracé  ci-contre,  lorsque  la  tachy- 
cardie présente  des  variations  diurnes  ou  nocturnes  très  étendues, 
l'hypertension  est  capable  de  s'effacer  complètement  au  niveau  du 
point  le  plus  déclive.  Enfin,  j'ai  constaté  parfois  chez  ces  malades, 
à  des  mensurations  éloignées  seulement  de  quelques  jours,  des 
écarts  qu'on  n'a  pas  coutume  de  rencontrer  chez  des  hypertendus 
permanents  de  même  taux,  sortes  de  fluxions  tensionnellesde  même 
sens    que   les    variations   tachycardiques,   bien  que  parfois  dispro- 


1  Je  fais  remarquer  incidemment  que,  malgré  l'accélération  du  pouls  et  le 
raccourcissement  de  la  phase  diastolique,  il  ne  se  manifeste  pas  dans  ces  cas 
de  tendance  marquée  à  l'hypertension  diastolique.  Logiquement  même,  dans 
ces  pouls  de  basedowiens  à  i3o,  140,  avec  une  tension  de  1G0/90,  on  serait  en 
droit  d'admettre  un  certain  degré  d'hypotension  diastolique,  masquée  par  la 
tachycardie,  et  attribuable  peut-être  ô  l'hypertonie  vasculaire. 
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portionnées  ;  tel  sujet,  par  exemple,  présentait  un  jour  à  une  men- 
suration soigneuse  et  prolongée  une  tension  de  200-180/110, 
pouls  120-,  alors  que  quatre  jours  après  on  ne  notait  que  170-165/100, 
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Fio.  170.  —  Variations  parallèles  du  taux  de  la  tension  artérielle  et 
du  taux  de  la  tachycardie  dans  les  névroses  tachy'cardiques.  —  Ce 
tracé  rythmique,  thermique  et  tensionnel,  a  été  recueilli  pendant  la 
durée  d'un  nyethémère  chez  un  jeune  homme  de  22  ans.  présentant 
une  tachycardie  intense,  sans  aucune  hypertrophie  thyroïdienne;  il 
existait  un  type  rythmique  et  thermique  inverse  très  net,  le  pouls  et 
la  température  atteignant  leur  maximum  entre  9  heures  et  11  heures 
du  matin.  On  voit  que  les  oscillations  de  la  tension  évoluent  parallè- 
lement au  degré  de  rapidité  du  rythme:  160  90,  avec  un  pouls  à  i3o-i  io  ; 
120/70,  avec  un  pouls  à  5o  ;  1D0/70,  avec  un  pouls  à  ia«>.  Tout  se  passe 
donc  comme  si  le  trouble  oévrosique  affectait  simultanément  les  Blets, 
accélérateurs  et  vaso-constricteurs  (hypertenscurs   du  sympathique. 

pouls  100.  Tout  se  passe,  dans  ces  cas,  comme  s'il  s'agissait 
d'une  excitation  intense  du  sympathique  portant  à  la  fois  sur  les 
filets  accélérateurs  et  vaso-constricteurs,  et  capable,  exceptionnelle- 
ment, de  prédominer  sur  l'un  ou  l'autre  de  ces  groupes.  —  Ces 
poussées  hypertensives,  qui  accompagnent  l'évolution  des  névroses 
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sympathiques  ou  des  syndromes  tachycardiques  divers,  présentent 
encore  de  nombreuses  inconnues.  On  ne  connaît  rien  de  leur  évo- 
lution et  il  faudrait  suivre  les  malades  plusieurs  années  pour 
pouvoir  se  prononcer.  Voici,  par  exemple,  un  malade  atteint 
d'une  forme  sévère  de  cette  affection  et  dont  la  tension  s'élève  à 
180  millimètres  Hg.  Quel  sera  son  avenir  ?  La  tachycardie  persis- 
tera-t-elle  indéfiniment?  Si  elle  cède,  l'hypertension  disparaîtra- 
t-elle  de  même?  En  réalité,  ces  hypertensions  autorisent  certaines 
réserves  sur  l'évolution  ultérieure  des  formes  graves  de  tachy- 
cardies. On  peut  se  demander  si  le  trouble  initial,  inconnu  et 
variable,  qui  est  à  la  base  de  ces  névroses  accélératrices,  ne  serait 
pas  capable  de  créer  à  la  longue  un  certain  degré  d  hypertrophie 
cardiaque  et  d'amorcer  un  processus  hypertensif  plus  stable.  Quel- 
ques faits  d'hypertension  artérielle  juvénile  (160  à  170  mm.  Hg) 
paraissant  permanente,  bien  que  sans  albuminurie,  ni  autre  cause 
incriminable,  constatés  chez  des  jeunes  gens  de  vingt-deux  à  vingt- 
cinq  ans.  ayant  l'histoire  de  palpitants  anciens,  seraient  peut-être 
en  faveur  de  cette  manière  de  voir. 

Certaines  poussées  hypertensives  peuvent  être  attribuées  à  une 
action  directe  sur  les  centres  vaso-moteurs.  —  Expérimentalement, 
la  compression  cérébrale,  comme  l'ont  montré  Kocher,  Hill.  Clsiiix., 
des  son  stade  initial,  ralentit  les  battements  du  cœur  par  excitation 
du  vague,  et  fait  monter  la  pression  artérielle  par  une  réaction  vaso- 
constrictive  prédominante  au  niveau  de  l'intestin,  des  reins  et  des 
membres  Eystlr,  Blrrows  et  Essik).  A  un  stade  plus  avancé  et 
avant  l'apparition  de  la  période  paralytique,  au  fur  et  à  mesure 
que  s'établit  l'anémie  cérébrale  par  compression,  le  centre  vaso- 
moteur  parvient,  par  un  processus  compensateur,  à  exhausser  la 
pression  à  un  niveau  suffisant  pour  assurer  pendant  un  certain 
temps  le  retour  du  sang  dans  les  vaisseaux  encéphaliques.  —  Clini- 
quement,  Gramegna  et  Parisot  ont  montré  qu  il  existait  parfois  un 
certain  rapport  entre  la  pression  du  liquide  cépfialo-rachidien  et  la 
tension  artérielle  générale,  et  que  la  simple  ponction  lombaire  était 
capable  d'abaisser  pour  un  temps  la  pression  artérielle  des  hyper- 
tendus. Peut-être  aussi  des  lésions  dans  certaines  portions  loca- 
lisées de  l'encéphale,  notamment  de  Y  isthme  de  l'encéphale  (Josi  l 
et  Paillard)  seraient-elles  susceptibles  d'élever  temporairement  la 
tension.  Plus  récemment,  Roger  (1917/  a  établi  expérimentalement 
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que  des  embolies  cérébrales  étaient  à  même  de  donner  naissance  à 
des  hypertensions  artérielles  marquées  et  durables;  et  Fit.  Moutieb 
1918)  a  attiré  L'attention  sur  les  crises  hypertensives  légères  et  la 
mort  par  oedème  pulmonaire  aigu  chez  les  blessés  cranio-eneepha- 
liques.  C  est  également  par  action  sur  les  centres  bulbaires  vaso- 
constricteurs,  que  Y  asphyxie  l'ait  en  général  monter  la  tension,  en 
même  temps  que  s'accélère  la  respiration  et  que  le  pouls  se  ralentit: 
cette  hypertension  asphyxique  pourrait  même  survivre  quelque 
temps  à  l'épuisement  des  centres  bulbaires  par  persistance  de  l'ac- 
tion des  centres  vaso-moteurs  spinaux  (Tigerstedt).  Notons  cepen- 
dant que.  pour  PoTAii»,  1  asphyxie  légère  provoquerait  plutôt  une 
de  quelques  millimètres  dans  le  taux  de  la  tension  sanguine. 
La  pathogénie  de  ces  crises  hypertensives  survenant  au  cours 
des  troubles  divers  de  l'innervation  sympathique,  à  la  suite  de 
traumatismes  ou  de  lésions  de  certaines  parties  du  système  ner- 
veux central,  n'est  pas  aussi  simple  qu'elle  le  parait  de  prime  abord. 
A  l'action  nerveuse  simple,  qui  paraissait  rendre  suffisamment  compte 
du  fait,  on  a  essayé  de  substituer  depuis  peu  un  fadeur  surrénal.  Il 
résulte,  en  effet,  d'assez  nombreuses  expériences,  que  les  nerfs 
splanchniques  semblent  contenir  des  libres  sécrétoires  pour  les 
capsules  surrénales.  On  pouvait,  dès  lors,  se  demander  si  ce  n'était 
pas  par  l'intermédiaire  d'une  «  hyperadrénalinémie  »  que  se  mani- 
festaient certaines  poussées  hypertensives  d'origine  nerveuse. 
Cankon(iqi6*)  aurait  observé,  chez  le  chat,  une  augmentation  mar- 
quée du  taux  de  l'adrénaline  dans  les  veines  surrénales  à  la  suite 
d'états  émotionnels  intenses  (colère,  peur,  fortes  excitations  sen- 
sorielles). Au  cours  d'expériences  faites  dans  le  laboratoire  de 
Starlirg,  ayant  remarqué  qu'après  ligature  des  veines  surrénales 
on  n'obtenait  plus  que  les  effets  primitifs  do  l'excitation  des 
splanchniques  (courte  élévation  de  la  tension  sanguine).  AfJRBP con- 
cluait que  les  effets  secondaires  accroissement  du  tonus  du  coeur  et 
vaso-constriction  périphérique)  dépendaient  de  la  décharge  d'adré- 
naline dans  la  circulation.  A  l'appui  de  cette  «  interprétation  surré- 
nale "  de  certaines  hypertensions  d'origine  nerveuse,  nous  citerons 
principalement  les  expériences  de  Rogeb  1  1 1>  1  —  >  qui  put  établir  que 
les  embolies  cérébrales  ne  s'accompagnaient  plus  chez  le  lapin  de 
la  poussée  hypertensive  durable  habituelle,  si  Ion  avait  eu  soin 
préalablement  d'extirper   les   deux    surrénales.    On   a  même   tenté 
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d'étendre  la  même  pathogénie  aux  hypertensions  émotionnelles 
(Etienne  et  Richard)  et  aux  hypertensions  réflexes  provoquées  par 
la  simple  excitation  d'un  nerf  sensitif.  Mais  Hoskins  et  Wheelon 
ont  constaté  que  les  phénomènes  vaso-constricteurs  réflexes  pro- 
duits par  l'excitation  du  bout  central  du  sciatique  ne  sont  nulle- 
ment diminués,  comme  grandeur,  après  l'isolement  des  surrénales 
et  que  cette  sécrétion  glandulaire  n'est,   par  conséquent,  pas  néces- 
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Fig.  171.  —  Poussée  hypertensive,  suivie  d'hypotension  avec  phéno- 
mènes de  collapsus,  consécutive  à  une  injection  intra-veineuse  de 
I  milligramme  de  chlorhydrate  d'adrénaline.    D'après  Janbwat.) 


saire  à  la   conservation  du   tonus  et  de  l'excitabilité  de  l'appareil 
nerveux  vaso-moteur. 


B.  Hypertension  transitoire  par  stase  artério-capillo-veinelse. 
—  Cette  élévation  de  la  pression  sanguine  est  toujours  peu  accen- 
tuée et  de  minime  importance  pratique.  Nous  en  dirons  cependant 
quelques  mots,  parce  qu'elle  jette  un  jour  intéressant  sur  le  méca- 
nisme de  production  de  certaines  élévations  momentanées  de  la 
tension.  La  preuve,  en  effet,  que  ce  trouble  de  la  circulation  san- 
guine relève  surtout  d'une  augmentation  des  résistances  périphé- 
riques, plus  que  d'une  action  cardiaque  directe,  se  trouve  dans  ce 
fait  qu'il  peut  être  provoqué  par  la  stase  veineuse  ou  capillaire  des 
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cardiopathies,  tout  aussi  bien  que  par  le  spasme  artério-capillaire  ; 
i  t  cela,  alors  même  que  se  déroulent  tous  les  signes  d'un  affaiblis- 
sement cardiaque  manifeste  (hyposystolie  ou  asystolie). 

S \  11 1.1,  en  iqoi,  avait  attiré  l'attention  sur  les  stases  veineuses 
généralisées  conduisant  à  un  certain  degré  d'hypertension  artérielle. 
Le  fait  n'avait  pas  échappé,  non  plus,  à  la  sagacité  et  à  l'observa- 
tion si  scrupuleuse  de  Potain.  «  De  la  résistance  veineuse  dont  on 
ne  parle  guère,  écrit-il,  et  qui  semble  négligeable  au  point  de  vue 
de  la  pression  artérielle,  il  y  a,  je  crois,  à  tenir  plus  grand  compte 
qu'on  ne  le  fait  d'ordinaire.  J'aurais  à  en  rapporter  des  preuves 
fournies  par  le  sphygmomanomètre.  Quant  à  la  résistance  des  capil- 
laires vrais,  il  est  probable  qu'elle  est  augmentée  en  diverses  cir- 
constances, notamment  dans  l'œdème,  comme  j'ai  eu  à  le  constater 
dans  des  essais  de  circulation  artificielle  faits  sur  des  cadavres.  » 
Et  plus  loin  :  «  De  même  que,  chez  des  cardiaques,  les  accidents  ne 
dépendent  pas  toujours  d'une  insuffisance  de  la  pression  artérielle, 
de  même  des  troubles  graves  peuvent  coïncider  avec  une  tension 
exagérée,  si  bien  que,  dans  ce  dernier  cas,  l'amélioration  est 
annoncée  par  un  retour  à  une  tension  plus  modérée  ».  «  A  ce  sujet, 
il  rapporte  des  cas  d'affection  mitrale,  présentant  au  moment  de 
l'aggravation  fonctionnelle  des  pressions  relativement  élevées, 
17,  18,  ig  à  la  radiale,  et  chez  lesquels  l'administration  de  la  digi- 
tale amenait,  avec  l'amélioration  des  symptômes,  une  chute  indé- 
niable de  la  pression  (18  à  17,  19  1/2  à  ifi.  i5  à  i3  1/2).  Voilà 
donc,  concluait-il,  que  la  digitale,  au  lieu  d  augmenter  la  pression, 
l'abaisse  au  contraire  de  1 ,  2,  3  et  même  \  centimètres.  » 

Ces  remarques,  alors  absolument  nouvelles,  ont  été  confirmées 
de  tous  points  par  d'innombrables  auteurs,  qui  tous  ont  vérifié 
que,  dans  nombre  de  cardiopathies  valvulaires,  la  tension  artérielle 
augmentait  lors  des  phases  asystoliques  ou  subasystoliques,  s'abais- 
sait, au  contraire,  après  l'administration  de  la  digitale.  Xous-même 
avons  pu  faire  plusieurs  fois  cette  constatation.  Il  y  a  quelques 
années  G.  L.v><.  et  S.  Mànswetowa  ont  repris  l'étude  de  ce  point 
sur  35  malades  :  18  mitraux,  7  emphysémateux  avec  cu'ur  droit, 
m  aortiques  ou  artério-scléreux.  Dans  tous  ces  cas,  la  pression  fut 
prise  au  moment  où  les  troubles  de  compensation  étaient  très 
accusés,  puis  lors  de  1  amélioration  de  ces  troubles.  La  chute  de 
pression  fut    la    règle    presque   absolue    chez   les   emphysémateux 
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(7  cas  sur  7)  et  chez  les  mitraux  (17  cas  sur  18),  mais  se  montra 
bien  moins  constante  chez  les  aortiques  ou  les  artério-scléreux 
(5  cas  sur  10). 

Ce  fait  dune  hypertension  asyslolique  n'est  paradoxal  qu'en  appa- 
rence. Il  doit  être  attribué  à  l'obstacle  qu'oppose  à  la  circulation 
artérielle  la  stase  sanguine  se  produisant  dans  les  capillaires  ou 
le  système  veineux.  Au  lieu  de  trouver  la  voie  libre,  les  ondées 
systoliques  successives  viennent  buter  en  quelques  sorte  contre  le 
plan  résistant  dressé  devant  elles  par  l'encombrement  des  voies  de 
retour;  la  tension  artérielle  s'élève  transitoirement  de  quelques 
millimètres  ou  de  quelques  centimètres,  tout  comme  s'exhausse  le 
niveau  d'un  cours  d'eau  au-devant  d'un  barrage  momentané. 
Lorsque  le  cœur  droit  récupère  sa  capacité  d'aspiration  et  d'évacua- 
tion, la  stase  artério-capillaire  s'efface  et  la  tension  retombe  à  son 
taux  normal. 

Il  est  possible  aussi  que  les  œdèmes  périphériques,  comme  l'ont 
prétendu  Putain.  Kriloit,  van  Westenruk,  soient  pour  quelque 
chose  dans  cette  augmentation  de  la  pression  artérielle  en 
comprimant  les  capillaires  et  les  veines  ;  mais,  d'après  Lakg  et 
Manswetoyva,  ce  ne  serait  que  dans  une  faible  mesure,  le  même 
abaissement  de  pression  pouvant  être  constaté  en  dehors  de  toute 
évacuation  d  œdème. 
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II.  —  HYPOTENSION  ARTERIELLE  TRANSITOIRE 

A  décalage  égal  sur  l'échelle  manométrique,  on  ne  saurait 
s  étonner  de  voir  l'organisme  montrer  moins  de  tolérance  vis-à-vis 
de  l'hypotension  transitoire  que  de  l'hypertension  paroxystique.  La 
réduction  de  la  gamme  des  variations  hypotensives  fait  que  les 
degrés  extrêmes  sont  atteints  au  bout  de  quelques  centimètres  Hg. 
De  plus,  le  système  vasculaire,  qui,  par  la  résistance  contractile  de 
ses  parois,  pouvait  dresser  un  barrage  protecteur  devant  la  crue 
montante  de  la  tension  artérielle,  se  trouvera  rapidement  désarmé  en 
présence  dune  hypotension  artérielle  excessive,  mettant  en  danger 
l'hématose  ou  la  nutrition  des  tissus.  SoulFrance  et  surmenage  vas- 
culaires  dans  le  premier  cas,  détresse  viscérale  dans  le  second. 

L'expression  clinique  de  ces  hypotensions  transitoires  est  réglée 
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par  la  rapidité  d'installation,  Le  degré,  la  durée  de  la  chute  tension- 
nelle;  chaque  organe  donnant  la  note  correspondant  à  sa  fragilité 
anhématosiqne.  Dans  les  hypotensions  suintes,  l'encéphale,  dont 
on  connaît  L'extrême  susceptibilité  devant  les  défaillances  circula- 
toires, réagira  seul,  sans  laisser  aux  autres  organes  le  temps  de 
crier  leur  souffrance  :  d'où  syncope  passagère,  crise  convulsive, 
mort,  suivant  le  degré  et  la  durée  de  l'anémie  cérébrale.  Au  cours 
îles  hypotensions  simplement  rapides,  les  symptômes  seront  déjà 
plus  diffus  et  nous  aurons  cet  assemblage  de  manifestations  ner- 
s  et  circulatoires  qui  caractérise  l'état  de  shock.  Dans  les  hypo- 
tensions plus  progressive»  enfin,  aux  symptômes  nerveux  et  circu- 
Ittoires  s'associeront  ces  signes  de  souffrance  viscérale  plus  ou 
moins  généralisée  que  l'on  observe  dans  le  collapsus. 

En  passant  en  revue  les  causes  de  l'hypotension  artérielle  transi- 
toire, nous  verrons  qu'il  existe  une  relation  entre  ces  différentes 
expressions  symptomatiques  et  le  mécanisme  d'établissement  de 
l'hypotension  :  les  accidents  nerveux  brusques  étant  l'apanage 
presque  exclusif  des  spoliations  sanguines  massives,  des  troubles 
graves  ou  des  arrêts  dans  le  fonctionnement  du  cœur  :  alors  que  les 
perturbations  vaso-motrices  sont  d'ordinaire  responsables  des  hvpo- 
tensions  plus  progressives  du  shock  et  du  collapsus. 

i°  Réduction  de  la  masse  sanguine.  —  On  est  en  droit  de 
passer  rapidement  sur  la  baisse  énorme  et  brusque  de  la  tension 
artérielle  qui  accompagne  les  grandes  hémorragies,  qu'il  s'agisse 
d'hémorragie  interne  (hémorragie  gastro-intestinale,  inondation 
intra-péritonéale.  etc.)  ou  d  hémorragie  externe,  par  blessure  d'une 
artère  volumineuse.  La  mort,  surtout  dans  ce  dernier  cas,  peut 
être  l'affaire  de  quelques  secondes.  Elle  survient  après  une  perte  de 
connaissance  et  au  milieu  de  convulsions  épileptiformes ;  il  suffit 
d'avoir  vu  saigner  un  chevreau  pour  l'imaginer.  Si  l'hémorragie 
est  moins  abondante  et  compatible  avec  la  survie  ou  la  guérison, 
L'aspect  exsangue, du  sujet,  le  pouls  filiforme  et  parfois  impercep- 
tible, disentassez  la  gravité  de  1  état  pour  rendre  superflue  l'appré- 
ciation sphygmomanométrique  de  la  baisse  de  la  tension  artérielle  '. 


1  Four  se  rendre  un  compte  exact,  dans  ces  cas,  de  la  baisse  (!.■  tension,  il 
importe,  comme  le  fait  remarquer  Janf.way,  de  prendre  la  tei-  olique 


504  CLINIQUE  SPHYGMOMANOMÉTRIQUE 

Les  petites  hémorragies,  résultant  de  blessures  banales,  d'épi- 
staxis,  d'hémoptysies  de  moyenne  abondance,  etc.,  n'ont  en  général 
aucune  influence  sur  la  tension  artérielle.  De  même,  les  hémorra- 
gies minimes  mais  répétées,  telles  que  celles  se  produisant  au  cours 
de  fibromes  utérins,  d'ulcères  de  l'estomac,  semblent  s'accompagner 
davantage  de  dilution  de  la  masse  sanguine  avec  anémie  marquée, 
que  de  baisse  appréciable  de  la  tension. 

Plus  intéressante  est  l'étude  du  retentissement  sur  la  tension  des 
hémorragies  d  abondance  moyenne,  à  cause  de  leur  utilisation  fré- 
quente en  thérapeutique  sous  formes  de  saignées. 

On  sait,  d'après  des  constatations  très  anciennes,  que  la  sous- 
traction d'une  quantité  appréciable  de  sang  n'influence  pas  notable- 
ment le  chiffre  de  la  pression  sanguine,  tout  au  moins  de  façon 
durable.  Tappeiner  (1872)  a  montré  expérimentalement  qu'une 
perte  d'un  cinquième  de  la  masse  totale  du  sang,  se  produisant 
dans  un  temps  très  court,  restait  sans  action  sur  le  chiffre  de  la 
pression.  Une  soustraction  des  deux  cinquièmes  de  la  masse  san- 
guine pourrait  même,  d'après  lui,  n'influencer  que  très  peu  le 
niveau  tensionnel.  Ammard,  qui  a  fait,  en  u)o5,  des  expériences  très 
précises  sur  ce  même  sujet,  arrive  aux  conclusions  suivantes  : 
i°  Une  saignée  minime,  de  10  pour  100  du  sang  total  chez  l'ani- 
mal (soit  de  5oo  grammes  de  sang  pour  un  homme  robuste),  abaisse 
légèrement  la  pression,  pendant  deux  minutes,  puis  la  relève  : 
20  Une  seconde  saignée  analogue,  qui  extrait  encore  10  pour  100  du 
sang,  soit  au  total  18  pour  100  (car  après  la  saignée  le  sang  se  dilue), 
n'abaisse  pas  encore  sensiblement  la  pression  ;  c'est-à-dire  qu'un 
litre  de  sang  extrait  à  un  homme  n'abaisserait  pas  sensiblement  la 
tension  ;  3°  Une  troisième  saignée  de  même  valeur  abaisse,  au  con- 
traire, brutalement  la  tension;  il  y  aurait  donc,  au  point  de  vue  de 
1  influence  de  la  saignée  sur  la  tension,  une  période  critique  qui  se 
place   vers  une  soustraction  de  20  à  3o  pour   100  du  sang  total; 


et  la.  pression  diastolique.  Le  cœur  s'accélérant  après  les  hémorragies,  la 
pression  diastolique  a  de  la  tendance  à  monter  par  rapport  à  la  tension 
svstolique.  La  tension  moyenne  sera  l'indice  le  plus  sûr  de  la  baisse  ten- 
sionnelle.  Une  appréciation  basée  sur  le  seul  taux  de  la  tension  systolique 
aurait  tendance  à  exagérer  la  baisse  de  tension,  de  même  qu'une  estima- 
tion de  la  simple  pression  diastolique  aurait  pour  effet  de  la  masquer  en 
partie.. 
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4°  l  ne  quatrième  saignée   réduit  la  pression  presque  à  néant  (pouls 
imperceptible  des  grandes  hémorragies). 

Adaptation  rapide  de  l'ensemble  du  système  vasculaire  à  son 
contenu  par  vaso-constriction  plus  ou  moins  généralisée,  filtration 
compensatrice  dans  les  vaisseaux  de  liquides  interstitiels,  telles  sont 
les  deux  causes  principales  du  retentissement  si  tardif  sur  la  ten- 
sion artérielle  de  la  soustraction  de  quantités  cependant  importantes 
de  sang.   A  la  suite   des   saignées,  en  effet,   le  sang  se  dilue  d'une 

•300 


Fia.  172.  —  Influence  minime  île  la  saignée  sur  le  taux  de  la  pression 
artérielle.  —  Homme  de  5y  ans,  atteint  d'hypertension  artérielle  élevée 
et  parfaitement  tolérée.  Immédiatement  après  la  saignée,  la  pression 
reste  sensiblement  stationnaire:  elle  s'abaisse  un  peu  les  jours  Buivants 
pour  remonter  ultérieurement  à  son  niveau  initial. 

façon  appréciable.  Après  six  saignées  consécutives,  d'un  volume 
total  de  \io  grammes  et  elfectuées  chez  un  chien  en  une  heure, 
ÂMBARDa  montré  que  le  résidu  sec  du  sang  s'abaissait  de  22  pour  100 
à  18,7  pour  100;  ce  qui  suppose  le  passage  dans  les  vaisseaux  de 
plus  de  i5o  grammes  de  liquides  interstitiels  par  litre  de  sang  en 
moins  d'une  heure  !  On  comprend  l'importance  de  ce  fait  pour 
expliquer  l'amélioration  rapide  des  modifications  tensionnelles 
post-hémorragiques,  comme  aussi  l'efficacité  des  injections  sous- 
cutanées  ou  intra-veineuses  de  sérum  artificiel.  Quant  à  la  vaso- 
constriction périphérique   compensatrice  s'établissent  au    moment 
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même  de  la  soustraction  sanguine,  elle  est  sans  doute  capable  de 
varier  dans  une  certaine  mesure  suivant  les  sujets:  mais  il  ne 
semble  pas  quelle  représente  jamais  l'effort  maximum  dont  est 
capable  l'arbre  vasculaire.  Ambard  a  noté,  en  effet,  que,  lorsque  la 
pression  était  presque  nulle,  l'asphyxie,  qui  stimule  au  maximum 
les  réactions  vaso-constrictives.  était  encore  capable  de  la  relever 
d'une  façon  très  appréciable. 

Les  vérifications  manomélriques  faites  en  clinique,  après  des  sai- 
gnées générales  de  4oo  à  5oo  grammes,  sont  pleinement  confirma- 
tives  des  conclusions  précédentes.  Assez  souvent,  on  ne  constate 
immédiatement  après  la  saignée  aucune  baisse  sensible  de  la 
tension,  comme  en  témoigne  le  graphique  ci-dessus;  d'autres  fois, 
surtout  chez  les  hypertendus  troublés,  la  pression  s'abaisse  de  i5, 
k  20  millimètres  Hg.  Il  est  assez  commun  de  voir  le  fléchissement 
initial  s'accentuer  un  peu  les  jours  suivants,  et  la  pression  remonter 
progressivement  k  son  taux  primitif. 

20  Insuffisance  de  l'action  cardiaque.  —  Placé  sur  le  trajet 
du  courant  du  sang  afin  de  régénérer  k  poste  fixe  sa  tension  et  son 
pouvoir  de  circulation,  il  serait  bien  curieux  que  le  cœur,  par  les 
fléchissements  de  son  action,  ne  pût  se  montrer  facteur  d  hypoten- 
sion transitoire.  En  cette  occurrence,  son  mode  d'intervention  est 
uniforme  et  se  réduit  k  une  évacuation  incomplète,  par  le  ventricule 
gauche,  du  sang  livré  par  le  débit  régulier  des  veines  pulmonaires. 
Seules  varient  les  causes  de  cette  réduction  du  débit  ventriculaire  : 
déviations  rythmiques,  insuffisance  myocardique,  plus  rarement 
vices  de  l'appareil  valvulaire. 

a.  Déviations  rythmiques  —  Les  hypotensions  transitoires 
d  origine  cardiaque  les  plus  incontestables  sont  le  fait  de  troubles 
du  rythme  suspendant  les  contractions  ventriculaires,  ou  tout  au 
moins  les  rendant  inefficaces. 

Au  premier  rang  se  placent  les  pauses  ventriculaires  de  la  maladie 
de  Stokes-Adams.  Comme  conséquence  de  l'interruption  de  la 
conductibilité  auriculo-ventriculaire  et  de  l'absence  de  développe- 
ment du  rythme  ventriculaire  automatique,  le  ventricule  suspend 
ses  battements  durant  un  laps  de  temps  plus  ou  moins  long.  De 
la  durée  de  cette  suspension,  dépendent  la  forme  et  la  gravité  des 
accidents  nerveux  (accès  vertigineux,  syncope,  convulsions  épilep- 
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tiformes,  mart).  Durant  la  pause  ventriculaire,  il  se  produit  une 
hypotension  artérielle  subite  et  protonde,  qui  est  en  réalité  la  cause 
immédiate  des  accidents  nerveux.  Sur  les  tracés  ci-dessous,  recueillis 
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Fig.  173.  —  Hypotension  artérielle  transitoire,  par  pauses  venlriru- 
laires.  dans  la  maladie  de  Stokes-Adams.  —  Ces  quatre  tracés  sphyg- 
mographiques  ont  été  recueillis  en  l'espace  d'une  demi-heure,  cliez  une 
malade  atteinte  de  maladie  de  Stokes-Ahams.  avec  block  partiel,  et 
présentant  des  accidents  vertigineux  très  fréquents  80  à  100  par 
jour  .  Les  longues  pauses  ventriculaires  s'accompagnent  d'un  abaisse- 
ment considérable  de  la  tension  artérielle,  qui  explique  l'apparition 
des  phénomènes  cérébraux;  la  chute  tensionnelle  s'objective  nettement 
sur  les  tracés  recueillis  au  niveau  de  l'humerait-,  par  l'intermédiaire 
d'une  manchette  brachiale.  A  noter  (pie  la  malade  l'ut  très  améliorée 
par  l'administration  de  1  i  2  milligrammes  d'atropine  par  jour,  les 
accès  vertigineux  étant  tombés  du  jour  au  lendemain.de  100  à  iâ  ou  20. 


à  1  aide  d  une  manchette  brachiale  appliquée  chez  une  malade  en 
état  de  mal  vertigineux,  on  voit  la  ligne  de  tension  s'abaisser  du 
l'ait  de  l'énorme  prolongation  de  la  phase  diastolique  et  de  la  vacuité 
progressive  des  vaisseaux  du  bras.  Bien  <ju  il  ne  soit  pas  possible 
de  donner  une  estimation  exacte  de  cette  chute  tensionnelle,  nul 
doute  qu'elle  ne  soit  considérable. 
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Dans  les  intermittences  banales,  la  simple  pause  compensatrice 
s  accompagne  d'une  chute  anormale  de*-la  tension  diastolique,  qui 
témoigne  de  la  réduction  de  l'ondée  ventriculaire  lors  de  la  con- 
traction  extra-systolique  précédente.  Cette  chute  est  trop  légère,  et 
surtout  trop  fugitive,  pour  s'accompagner  d'aucun  symptôme  ;  c'est 
à  peine  si,  chez  certains  sujets  particulièrement  nerveux,  on  peut 
l'incriminer  pour  expliquer  la  sensation  d'angoisse  ressentie  à  ce 
moment-là.  Mais,  ce  qu'une  seule  extra-systole  ne  peut  faire,  des 
salves  extra-systoliques  peuvent  le  réaliser.  J'ai  vu,  dans  l'extra- 
systolie  auriculaire,  des  orages  de  contractions  anormales  s'accom- 
pagner de  pauses  prolongées  du  pouls.  Les  contractions  ventri- 
culaires  rapides,  mais  inefficaces,  équivalent  alors  à  une  véritable 
pause  ventriculaire,  et  des  accidents  nerveux  analogues  à  ceux  du 
Stokes-Adams  peuvent  se  produire1.  Il  est  fort  possible  que  le 
même  résultat  puisse  être  atteint  au  cours  de  salves  ininterrompues 
et  un  peu  prolongées  d'extra-systoles  ventriculaires. 

On  a  signalé  depuis  longtemps  l'hypotension  artérielle  transi- 
toire, qui  accompagne  les  accès  de  tachycardie  paroxystique.  Sa 
cause  doit  être  cherchée  dans  ce  fait  qu'une  telle  accélération  du 
rvthme  cardiaque  (en  général  autour  de  200  pulsations  à  la  minute) 
n'est  guère  compatible  avec  un  remplissage  et  une  évacuation  con- 
venables des  cavités  ventriculaires.  Elle  est  bien  supportée  dans 
les  accès  courts.  Ce  n'est  que  dans  les  accès  se  prolongeant  au  delà 
de  plusieurs  jours,  que  l'on  peut  voir  la  rétro-stase  engendrer  la 
congestion  passive  des  poumons  et  les  phénomènes  asystoliques. 

Au  cours  des  hradycardies  totales  physiologiques,  oscillant 
d'ordinaire  entre  4^  et  60  pulsations,  la  chute  diastolique  plus 
profonde  de  la  tension  est  parfaitement  tolérée  et  la  plupart  de  ces 
sujets  sont  très  vigoureux.  On  voit  cependant  quelques-uns  de 
ces  bradycardiques  présenter  de  temps  à  autre  des  accidents  lipo- 
thymiques  plus  ou  moins  prolongés,  d'apparence  plus  alarmante 
que  de  gravité  réelle  Peut-être  faut-il  voir  là  l'effet  d'une  chute 
transitoire  de  la  tension  artérielle,  survenant  au  cours  de  ralentis- 
sements plus  accusés  du  pouls,  chez  des  sujets  à  circulation  lan- 
guissante et  à  système  nerveux  particulièrement  impressionnable. 

b.   Insuffisance  myocardique.  —  Autrefois,  on   avait  de   la  ten- 

1  Voir  tracés  in  Archives  des  Maladies  du  Cœur,  mars  1919. 
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dance  à  mettre  uniformément  sur  le  compte  de  L'insuffisance  car- 
diaque de  nombreuses  baisses  de  tension  (telles,  par  exemple,  celles 
<lu  shock  chirurgical  de  certains  états  infectieux),  alors  qu'uni* 
analyse  plus  minutieuse  devait  conduire  à  les  attribuer  en  grande 
partie  à  l'intervention  d'actions  vaso-motrices  paralytiques. 
D'autre  part,  les  physiologistes,  dans  leur  théorie  du  tout  ou  rien 
appliquée  à  la  contraction  myocardique,  semblent  dire  que,  si  la 
fibre  cardiaque  est  capable  de  ne  pas  répondre  a  une  excitation,  elle 
ne  l'est  pas  de  doser  en  quelque  sorte  son  effort.  La  question  mérite 
donc  d'être  reprise  par  la  base,  et  il  importe  de  voir  si,  en  dehors 
d'accélération  cardiaque  excessive  pouvant  gêner  l'évacuation  ven- 
triculaire,  en  dehors  de  lésions  valvulaires  capables  de  mettre 
obstacle  au  cours  du  sang-,  la  simple  fatigue  myocardique  peut, 
à  elle  seule,  entraîner  une  hypotension  artérielle  transitoire. 

L'examen  attentif  des  faits  de  pouls  alternant  ne  laisse  aucun 
doute  sur  l'authenticité  de  ces  baisses  de  tension  d'origine  mvo- 
cardique  pure,  et  l'on  n'en  saurait  rêver  de  démonstration  plus  lumi- 
neuse. Choisissons  un  exemple  bien  caractérisé,  sans  rapidité 
excessive  du  pouls  et  avec  une  alternance  de  force  suffisamment 
accentuée  des  pulsations  consécutives.  A  cause  de  la  régularité  et 
de  la  continuité  du  rythme  alternant,  il  est  facile  d'enregistrer 
séparément  la  tension  systolique  et  diastolique  des  pulsations  fortes 
et  faibles.  Dans  les  cas  favorables,  on  arrive  parfois  à  mettre  en 
évidence  une  différence  de  20  à  3o  millimètres  Hg,  pour  la  tension 
systolique,  entre  les  deux  soulèvements  du  pouls,  et  de  la  moitié  à 
peu  près  pour  la  pression  diastolique  :  soit,  par  exemple,  1 55  110 
pour  les  pulsations  fortes,  i3o/g5  pour  les  pulsations  faibles.  Il 
est  donc  évident  que  les  contractions  ventriculaires  correspondant 
aux  pulsations  artérielles  faibles,  et  dans  lesquelles  un  certain 
nombre  de  libres  cardiaques  ne  se  contractent  pas,  sont  capables 
de  déterminer  une  hypotension  artérielle  transitoire  alternante 
dont  le  pouls  alternant  n'est  en  somme  que  l'expression.  Ce  qui 
est  vrai  des  pulsations  faibles  ne  l'est  pas  moins  des  pulsations 
fortes.  La  pathogénie  du  pouls  alternant  nous  apprend  que  ce 
trouble  rythmique  n'est  pas  constitué  par  le  groupement  et  la 
localisation  dans  les  contractions  cardiaques  faibles  de  toutes  les 
fibres  inexcitables,  mais  seulement  par  l'inégale  répartition  de  ces 
fibres  dans    les  systoles    consécutives.   Lors  des  contractions  fai- 
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bles,  il  est  entendu  qu'il  y  a  un  plus  grand  nombre  de  fibres  qui 
ne  se  contractent  pas,  que  lors  des  pulsations  fortes  ;  mais^dans  ces 
pulsations  fortes,  leur  nombre  peut  être  encore  notable.  Il  faut 
donc  admettre  que  la  tension  artérielle  des  pulsations  fortes  elles- 
mêmes  est  inférieure  à  ce  qu'elle  devrait  être  normalement.  C'est 


Fig.  174. —  Hypotension  artérielle  intermittente  dans  les  cœurs  défail- 
lants, avec  trouble  alternant.  —  Lorsque  l'alternance  du  pouls  est  très 
prononcée,  la  différence  de  tension  systolique  de  deux  pulsations 
consécutives  peut  atteindre  3o  millimètres  11g  ;  elle  était  de  25  milli- 
mètres Hg  chez  le  rrydade  dont  le  tracé  est  figuré  ci-dessus.  Le  trouble 
tensionnel  déficitaire  se  faisant  sentir  à  la  longue  également  sur  les 
pulsations  fortes,  on  comprend  le  mécanisme  par  lequel  la  tension 
peut  arriver  à  s'abaisser,  d'abord  transitoirement,chez  les  hypertendus 
défaillants,  au  moment  des  premières  phases  troublées;  puis,  à  la 
longue,  d'une  façon  permanente. 


donc  en  réalité  une  hypotension  artérielle  continue,  avec  renforce- 
ment alternant,  que  nous  offrent  les  cœurs  alternants. 

La  démonstration  clinique  de  ces  chutes  transitoires  de  la  ten- 
sion artérielle  peut  se  faire  journellement  dans  les  insuffisances 
ventriculaires  gauches  avec  cœur  alternant.  C'est  l'histoire  de  tous 
les  brightiques  hypertendus  dont  la  tension  s'abaisse  au  mo- 
ment des  périodes  d'aggravation,  pour  remonter  sous  l'influence  de 
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li  digitale,  en  même  temps  que  L'état  fonctionnel  s'améliore.  Les 
graphiques  très  démonstratifs  que  nous  reproduisons  ici  nous  dis- 
pensent d'insister  sur  cette  occurrence  assez  fréquente.  Assez  sou- 
vent, la  baisse  transitoire  de  la  pression  artérielle  s'accompagne 
d'une  accentuation  de  l'alternance  :  le  fait  est  cependant  loin  d'être 
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Pio.  175.  —  Exemples  d'hypotension  artérielle  transitoire  au  moment 
de  la  phase  d'aggravation  de  certaines  cardiopathies. —  (".es  trois  gra- 
phiques se  rapportent  à  des  malades  présentant  des  cardiopathies 
non  valvulaires  avec  syndrome  d'insuffisance  ventriculaire  gauche  et 
alternance  du  pouls.  La  pression,  qui  était  relativement  basse,  au  pre- 
mier examen,  lors  de  la  période  troublée,  remonte  rapidement  à  son 
niveau  primitif  sous   l'influence  de  la  médication. 


constant,  1  intensité  de  ce  trouble  rythmique,  ne  l'oublions  pas, 
étant  en  rapport  uniquement  avec  l'inégale  répartition  des  libres 
mvocardiques  inexcitables  dans  deux  systoles  consécutives,  et  non 
avec  leur  nombre.  Il  peut  se  faire,  surtout  si  les  extra-systoles  ne 
viennent  pas  de  temps  à  autre  rompre  l'uniformité  de  leur  groupe- 
ment, que  l'on  assiste  aucours  d'une  insuffisance  ventriculaire  gauche 
à  un  épisode  d'hypotension  transitoire  sans  aggravation  appréciable 
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de  l'alternance  des  pulsations  ;  mais  le  mécanisme  de  cette  baisse 
transitoire  de  la  tension  n'en  est  pas  moins  identique. 

Faut-il  réserver  aux  seuls  cœurs  alternants  le  monopole  des 
baisses  de  tension  d'origine  cardiaque?  Sous  le  prétexte  que  ce 
trouble  rythmique  est  la  signature  indéniable  du  fléchissement 
myocardique,  son  estampille  est-elle  exigible  toutes  les  fois  que 
l'on  est  porté  à  incriminer  le  cœur  dans  une  chute  tensionnelle  ? 
En  s  inspirant  des  seules  données  physiologiques  précises  touchant 
l'insuffisance  myocardique,  on  serait  tenté  de  le  faire.  Sur  le  cœur 
isolé,  nous  ne  croyons  pas  que  l'on  ait  démontré  la  réalité  de  l'affai- 
blissement contractile  en  dehors  du  mécanisme  de  l'alternance. 
Mais,  cliniquement,  nous  n'avons  pas  le  droit  d'être  aussi  exigeants. 
Ce  que  nous  venons  de  dire  sur  la  possibilité  d  un  groupement  à 
peu  près  équivalent  des  fibres  malades,  dans  deux  systoles  consé- 
cutives, nous  convie  déjà  à  la  prudence.  De  plus,  nombre  de  malades 
sujets  à  des  crises  hypotensives  (surtout  parmi  les  mitraux  et  ceux 
étiquetés  «  myocardite  chronique  »)  présentent  une  arythmie  com- 
plète, qui  rend  impossible  toute  démonstration  du  trouble  alternant. 
Reste,  enfin,  la  catégorie  imposante  des  chutes  tensionnelles  au  cours 
des  affections  fébriles  ou  des  septicémies.  Que  le  problème  soit 
compliqué,  dans  ces  cas  que  l'on  groupait  autrefois  d'une  façon  un 
peu  simpliste  sous  la  dénomination  de  «  myocardites  aiguës  »,  et 
que  lévolution  parallèle  d'une  tachycardie  insolite  et  surtout  de 
modifications  vaso-motrices  importantes  ne  permette  pas  de  faire 
la  part  exacte  de  l'insuffisance  myocardique,,  cela  est  certain.  Mais 
que  l'on  soit  en  droit  de  nier  absolument  dans  de  tels  faits  toute 
participation  du  myocarde  à  la  genèse  de  la  baisse  de  la  tension, 
sous  le  seul  prétexte  que  l'on  ne  trouve  d'ordinaire  pas  d'alter- 
nance, c'est  ce  qui  n'est  guère  légitime.  En  dehors  des  difficultés 
que  peut  présenter  la  perception  de  l'alternance  chez  les  sujets 
fébricitants  et  hypotendus,  il  faudrait  être  bien  sûr  qu'à  côté  de 
Yasystolie  partielle  des  fibres  myocardiques,  génératrice  du  rythme 
alternant,  il  n'existe  pas  un  autre  mode  possible  de  déficience  de 
la  fibre  cardiaque  :  par  exemple  une  hyposystolie  massive  de  ces 
mêmes  fibres,  qui  justifierait  la  légitimité  de  chutes  tensionnelles 
d  origine  cardiaque  en  dehors  de  troubles  évidents  de  la  ryth- 
micité.  Il  faut  songer,  enfin,  qu'à  côté  des  cas  où  les  fibres  myocar- 
diques se  contractent  mal,  ou  seulement  toutes  les  deux  systoles,  il  y 
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a  ceux  où  elles  ne  se  contractent  plus  du  tout,  qu'elles  soient 
comprises  dans  un  îlot  infarctoïde  récent,  ou  encore  enserrées  et 
étouffées  sous  de  larges  placards  fibreux.  On  aurait  mauvaise  grâce 
à  méconnaître  ces  causes  d'hypotension  d'origine  cardiaque. 

c.  Lésions  valvulaires.  — Au  cours  de  l'évolution  asystolique  des 
cardiopathies  valvulaires,  l'observateur  n'est  guère  frappé  par  les 
épisodes  d'hypotension  transitoire,  si  communs  dans  les  affections 
non  valvulaires.  Par  suite  de  l'augmentation  de  la  stase  veineuse, 
il  est  au  contraire  fréquent  de  voir  le  niveau  de  la  tension  s'élever 
légèrement,  réalisant  ainsi  ce  type  d'hypertension  asystolique  que 
nous  avons  décrit  quelques  pages  plus  haut.  Dans  les  cas  où  l'on 
peut  noter  une  baisse  transitoire  de  la  tension  au  moment  de  la 
période  d'aggravation,  il  est  logique  d  incriminer  l'épuisement 
myocardique,  plus  que  le  vice  valvulaire  en  lui-même:  cette  chute 
tensionnelle  rentre  dans  la  catégorie  que  nous  venons  d  étudier. 

On  conçoit  assez  difficilement  qu'un  vice  valvulaire,  forcément 
chronique  et  ancien,  puisse  par  lui-même  donner  lieu  à  une  crise 
hypotensive.  C'est  tout  au  plus  si.  dans  certaines  insuffisances 
aortiques  larges,  on  pourrait  accuser  un  ralentissement  accidentel 
du  pouls  de  provoquer,  par  prolongation  de  la  phase  diastolique  et 
du  reflux  intraventriculaire.  un  abaissement  insolite  de  la  tension 
diastolique  auquel  le  système  nerveux  pourrait  ne  pas  rester  insen- 
sible. Peut-être  est-ce  par  ce  mécanisme  que  se  produisent  les  ver- 
si  fréquemment  signalés  dans  cette  affection. 

3°  Modifications  vaso  motrices.  —  Elles  sont  de  première 
importance  dans  l'histoire  de  l'hypotension  transitoire.  Il  suffira 
de  rappeler  quelques  données  physiologiques  élémentaires  pour 
faire  comprendre  le  rôle  primordial  dévolu  au  système  vasculaire 
dans  l'évolution  de  ces  variations  hypotensives. 

Dans  la  simple  conservation  du  taux  normal  de  la  tension  arté- 
rielle, tout  démontre  l'importance  du  pouvoir  contractile  des  vais- 
seaux et  du  système  nerveux.  —  Le  tonus  vasculaire  est  tout  aussi 
indispensable  que  le  cœur,  qu'une  certaine  masse  sanguine,  au 
maintien  de  la  tension.  Sans  tonus  vasculaire,  il  n'y  a  pas  de 
tension  artérielle  possible.  Ouelle  que  soit  la  masse  sanguine  en 
circulation,  quelle  que  soit  la  force  développée  par  le  cœur,  il  faut 
encore    que   l'ondée    ventriculaire    trouve  devant    elle  un    système 
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canaliculaire  qui  l'endigue,  un  plan  résistant  qui  la  maintienne. 
C'est  le  resserrement  du  lit  qui  fait  les  cours  d'eau  impétueux  et 
rapides.  De  même,  c'est  à  une  certaine  réduction  du  calibre  des 
vaisseaux,  à  la  réaction  élastique  de  leurs  parois  que  le  courant 
circulatoire  doit  de  ne  pas  se  transformer  en  lac  inerte  :  de  cette 
façon  seulement  la  force  vive  ventriculaire  se  trouve  emmagasinée 
durant  la  diastole  et  le  système  vasculaire  devient  un  auxiliaire 
du  cœur.  —  Depuis  les  expériences  de  Claude  Bkrnard,  Brown- 
Séqdard,  Schiff,  on  sait  que  ce  tonus  vasculaire  est  sous  l'influence 
directe  du  système  nerveux.  C'est  de  l'antre  obscur  où  est  logé  le 
système  myélencéphalique,  que  s'échappent  sans  cesse  les  effluves 
vivifiants  qui  tiennent  en  éveil  les  fibres  musculaires  lisses  des 
tuniques  artérielles  et  artériolaires.  L'existence  d'un  centre  bulbaire 
vaso-constricteur  est  démontrée  par  la  dilatation  des  artères  de  tout 
le  corps,  qui  suit  la  section  de  la  moelle  au-dessous  du  bulbe.  La 
chute  de  pression  est  considérable:  et  il  semble,  comme  on  l'a  dit, 
que  l'animal  «  se  saigne  dans  ses  veines  ».  Si  l'on  excite  le  bout 
périphérique  de  la  moelle  ainsi  sectionnée,  on  obtient  une  élévation 
de  pression  très  marquée,  qui  est  le  fait  d'une  vaso-constriction 
généralisée  et  non  de  la  simple  accélération  du  cœur.  Au-dessous 
du  centre  bulbaire,  se  trouvent  des  centres  médullaires  corres- 
pondant aux  origines  du  sympathique,  particulièrement  groupées 
comme  on  le  sait  dans  la  région  dorsale.  Ils  sont  mis  en  évidence 
par  ce  fait  que  la  destruction  de  la  moelle,  sur  toute  sa  longueur, 
provoque  une  vaso-dilatation  beaucoup  plus  importante  et  plus 
persistante  que  la  simple  section  sous  bulbaire  (Goltz).  Il  est  pro- 
bable enfin  qu'il  existe  d'autres  centres  périphériques,  soit  dans  les 
ganglions  du  grand  sympathique,  soit  dans  les  plexus  nerveux 
péri-vasculaires,  car,  un  certain  nombre  de  jours  après  la  destruction 
de  la  moelle  lombaire,  on  note  une  réapparition  du  tonus  dans  les 
vaisseaux  des  membres  inférieurs  (Goltz  et  Ewald);  et,  même  après 
la  section  des  nerfs  vaso-moteurs  d'une  artère,  le  tonus  artériel  serait 
encore  capable  de  se  régénérer  dans  une  certaine  mesure.  C'est  par 
l'intermédiaire  de  tous  ces  centres  et  de  la  grande  voie  centrifuge 
des  filets  vaso-constricteurs,  cheminant  dans  le  sympathique  ou 
dans  les  troncs  nerveux  cérébro-spinaux,  que  le  système  nerveux 
tient  vraiment  les  rênes  du  tonus  vasculaire.  —  Aussi,  n  est-il  pas 
exagé  de  dire  que  la  tension  artérielle  est  d'origine  nerveuse,   tout 
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comme  la  tonicité  du  système  musculaire  squelettique,  ou  encore  un 
acte  automatique  quelconque,  la  marche  par  exemple. 

Dès  lors,  toute  action  nerveuse  suspensive  du  tonus  vasculain' 
sera  capable  de  provoquer  une  chute  de  tension.  Cette*  action 
suspensive  peut  se  manifester  soit  à  la  suite  d'une  paralysie  des 
oestres  vaso-moteurs,  soit  du  t'ait  de  l'entrée  en  scène  des  nerfs 
vaso-dilatateurs,  qui  partout  flanquent  les  vaso-constricteurs,  che- 
minant avec  eux.  faisant  escale  dans  les  centres,  toujours  prêts  à 
contrebalancer  leur  influence  et  à  provoquer  une  dilatation  active 
des  vaisseaux.  Dès  que  se  manifeste  leur  action,  l'effet  sur  la  pres- 
sion artérielle  est  immédiat.  La  vanne  levée,  le  sang-  s'engouffre 
dans  le  lit  soudain  élargi,  alors  qu'au-dessus  la  tension  artérielle 
s'abaisse,  sous  l'influence  de  cette  fuite  sanguine  et  de  l'effondrement 
des  résistances  périphériques.  La  profondeur  de  la  chute  tension- 
nelle  et  son  rayon  de  propagation  en  amont  dépendent  du  degré  de 
la  vaso- dilatation  et  surtout  de  l'importance  du  territoire  intéressé. 
A  ce  titre,  les  vaisseaux  abdominaux  occupent  la  première  place,  à 
cause  de  la  richesse  de  leurs  ramifications,  de  la  facilité  d'expan- 
sion que  leur  donne  le  milieu  aérien  aisément  compressible  dans 
lequel  ils  sont  plongés,  de  leur  réaction  enfin  à  presque  toutes  les 
excitations.  A  eux  seuls,  ils  pourraient  contenir  presque  tout  le  sang 
du  corps.  La  section  d'un  splanchnique,  d'après  Lddwig  et  Cv«»x 
(1866),  ferait  tomber  la  pression  aortique  de  3o  à  5o  millimètres 
Hg;  et  la  section  du  second  produirait  encore  un  abaissement  de 
8  a  10  millimètres  Hg\  Bezold  et  Bi:m:i;  1867)  ont  montré  que  la 
section  des  deux  splanchniques  dans  le  thorax  causait  une  chute  de 
pression  équivalente  à  celle  provoquée  par  la  section  de  la  moelle. 
De  même,  après  section  de  la  moelle,  ces  auteurs  virent  que  la 
ligature  de  l'aorte  abdominale  pratiquée  au-dessous  des  artères 
rénales  se  trouvait  n  avoir  plus  d'effet  appréciable  sur  la  tension 
artérielle,  du  fait  de  la  voie  de  déversement  presque  indéfiniment 
extensible  constituée  par  les  vaisseaux  abdominaux;  alors  qu'au 
contraire  la  pression  continue  à  monter,  si  l'aorte  e>t  liée  au-dessus 
du  diaphragme1.   Bjen  que  moins  accentuée,  la  baisse  dépression 


'  !><•-.  chutes  de  pression  peuvent  6e  manifester  [>;n-  stagnation  <lu  sang  ilan> 
les  vaisseaux  abdominaux  sous  l'influence  d'une  cause  passive.  On  connaît  U-~. 
hypotensions  brusques  ei  tes  états  lipothymiques  accompagnant  l'extirp 
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produite,  au  moins  dans  l'artère  immédiatement  supérieure,  par  la 
vaso-dilatation  d'un  territoire  vasculaire.  si  exigu  soit-il,  n'est 
jamais  négligeable.  Il  suffit,  pour  s'en  rendre  compte,  de  se  repré- 
senter l'importance  de  la  «  fuite  sanguine  »  provoquée  par  la  vaso- 
dilatation de  fines  artérioles.  Sous  l'influence  de  la  dilatation  de  la 
corde  du  tympan,  Claude  Bernard  a  noté  dans  la  veine  de  la  glande 
sous-maxillaire  un  écoulement  de  o  centimètres  cubes  de  sang  en 
quinze  secondes,  alors  que,  en  dehors  de  toute  excitation,  soixante- 
cinq  secondes  étaient  nécessaires  pour  recueillir  la  même  quantité 
de  sang.  On  se  rappelle  aussi  que  Ghauveau  et  Kauffmann  trouvèrent 
dans  le  masséter  du  cheval,  sous  l'influence  delà  vaso-dilatation 
fonctionnelle  qui  accompagne  la  contraction  musculaire  dans  la 
mastication,  un  écoulement  beaucoup  plus  considérable  que  sur  le 
muscle  au  repos. 

Ce  sont  ces  actions  nerveuses,  vaso-dilatatrices  ou  vaso-paralv- 
tiques,  que  nous  allons  retrouver  dans  toutes  les  formes  d'hypo- 
tension transitoire  qu'il  nous  reste  à  étudier  ;  qu'il  s'agisse  d  une 
réponse  à  des  excitations  localisées,  ou  de  réactions  plus  générales 
telles  que  celles  constatées  dans  le  shock  chirurgical  ou  les  maladies 
infectieuses. 

a.  Hypotension  par  actions  nerveuses  localisées.  —  Il  est  aisé  de 
provoquer  chez  l'animal,  par  excitation  du  bout  périphérique  de 
certains  nerfs,  des  actions  vaso-dilatatrices  directes.  Dastre  et 
Morat  ont  montré  que,  dans  le  sympathique  cervical  et  la  plupart 
des  troncs  nerveux,  les  filets  vaso-dilatateurs  cheminaient  côte  à 
côte  avec  les  rameaux  vaso-constricteurs.  Mais,  du  fait  de  la  réduc- 
tion du  territoire  intéressé,  il  est  assez  exceptionnel  d'assister  en 
même  temps  à  une  modification  appréciable  de  la  tension  artérielle 
générale.  Il  en  va  tout  autrement  dans  certaines  actions  vaso-dila- 
tatrices réflexes,  à  point  de  départ  localisé,  mais  dont  l'irradiation 
se  fait  sentir  sur  un  territoire  très  étendu.  La  physiologie  nous  en 
offre  un  exemple  frappant  dans  le  nerf  dépresseur  de  Cyon.  L'exci- 
tation centripète  de  ce  nerf  produit  une  baisse  considérable  de  la 

de  tumeurs  abdominales  volumineuses,  l'évacuation  rapide  d'épanchements 
abdominaux.  Ransohoff  (1908)  a  signalé,  de  même,  que  la  simple  compression 
de  la  veine  porte  suffisait  à  provoquer  une  hypotension  de  3o  à  4°  milli- 
mètres Hg;  c'est  à  cette  cause  qu'il  attribue  la  chute  de  pression  notée  pendant 
l'exploration  chirurgicale  du  cholédoque. 
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pression  intra-aortique  ;  et  cela,  indépendamment  de  toute  action 
cardiaque  ralentissante,  car  le  même  ell'et  persiste  après  section  des 
vagues.  C'est  principalement  par  l'intermédiaire  de  la  vaso-dilata- 
tion  abdominale  que  se  produit  cette  baisse  de  tension;  mais  pas 
exclusivement,  car  une  certaine  chute  tensionnelle  se  manifeste 
encore  si  l'on  a  eu  soin  de  sectionner  préalablement  les  splanchni- 
ques.  Les  racines  sensitives  de  ce  nerf  plongeant  dans  le  cœur,  on 
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Fi<;.  176. —  Hypotension  artérielle  transitoire  consécutive  à  l'excitation 
du  bout  central  du  nerf  dépresseur  chez  le  lapin.  D'après  Murât  et 
Domin. 

saisit  l'importance  de  cette  action  dépressive  dans  l'auto-régulation 
du  fonctionnement  cardiaque.  Pendant  longtemps,  on  avait  pensé 
que  le  nerf  de  Gyon  avait  le  monopole  de  ces  actions  vaso-dilatatrices 
réflexes,  la  plupart  des  autres  nerfs  répondant  uniformément  à 
l'excitation  de  leur  bout  centripète  par  une  élévation  de  pression. 
Disons  cependant  que  la  présence  d'effets  vaso-dilatateurs  réflexes 
a  pu  être  démontrée,  à  l'aide  de  certains  artifices,  dans  de  nombreux 
autres  troncs  nerveux1. 


1  Ces  fibres  vaso-dilatatrices  réflexes  ont  été  mises  en  évidence  par  Howei. 
dans  le  sciatique  refroidi  à  o  degré,  par  Huirr  («8(>5  sur  le  sciatique 
examiné  pendant  la  première  phase  de  régénération  nerveuse,  par  Porter 
(1900)  sous  l'anesthésie  chloroformique,  plus  récemment  par  Ai  eu  et  Meltzer 
(1913)  dans  le  bout  central  du  splanchnique,  par  Blsqiet  (19141  à  la  suite  de 
l'excitation  des  filets  sensitifs  du  membre  inférieur,  par  Birton-Opitz  (1916) 
par  excitation  centripète  du  bout  central  du  sympathique  inlra-thoracique. 
L'abaissement  de  la  pression  artérielle  .noté  par  Sollmanm  el  Browh  (191a), 
après  traction  exercée  sur  le  bout  périphérique  de  la  carotide,  par  Boger  (1917) 
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En  clinique,  si  l'on  connaît  bien  les  chutes  tensionnelles  de 
cause  psychique  survenant  à  la  suite  d'émotions  ou  de  frayeurs,  et 
conduisant  à  des  états  syncopaux  ou  lipothymiques,  on  sait  moins 
la  part  qui  revient  dans  leur  genèse  aux  actions  vaso-dilatatrices  ou 


Fia.   177.  —  Hypotension  artérielle  transitoire  due  k  l'excitation 
du  bout  périphérique  du  vague  et  a  Varrèt  du  cœur.    D'après  Jane'syay.') 

au  simple  ralentissement  cardiaque.  Cependant,  la  facilité  avec 
laquelle  une  simple  émotion  donne  naissance  à  la  rougeur  de  la 
face  ou  à  la  roséole  pudique  de  la  poitrine  laisse  à  penser  que  la 
vaso-dilatation  vasculaire  peut  n'y  pas  être  étrangère1. 


à  la  suite  de  l'excitation  par  vapeurs  irritantes  de  la  muqueuse  des  fosses 
nasales  et  des  voies  aériennes,  doit  être  attribué  principalement  au  ralen- 
tissement cardiaque,  car  il  cesse  après  la  section  des  vagues  ou  l'empoison- 
nement atropinique. 

1  Lewis,  Cotton  et  Rappobt  (  1 9 1 7 )  ont  pu  suivre  de  près  les  modifications 
de  l'action  cardiaque  et  de  la  tension  dans  un  cas  de  syncope  traînante  et  de 
lipothymie  prolongée  d'origine  émotive.  Il  s'agissait  d'un  jeune  soldat,  assis 
sur  une  chaise,  et  auquel  ou  venait  de  faire  une  ponction  veineuse  au  cours 
de  laquelle  il  n'avait  ressenti  aucune  douleur.  Tout  d'un  coup,  il  devint  d'une 
pâleur  extrême,  sa  tète  s'affaissa  sur  ses  genoux,  et  on  dut  le  transporter  sur 
un  lit  où  il  resta  pendant  plusieurs  minutes   sans  connaissance.  Dans   la  pre- 
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Les  hypotensions  artérielles  passagères  succédant  à  des  excita- 
tions nerveuses  localisées  ont  été  assez,  rarement  observées.  Notons 
cependant  que  Pal  a  enregistré  des  baisses  très  nettes  de  tension 
au  cours  d'accès  de  douleurs  fulgurantes  dans  le  tabès  (ia5  à 
80  millimètres,  1  ■->•">  à  100  millimètres,  1 55  à  110  millimètres  Hg\ 
au  Gabrtner).  De  même  A.  Thomas  et  J.-Cn.  Roux,  pour  expliquer 
-certains  troubles  circulatoires  provoqués  parfois  chez  l'homme 
par  1  irritation  du  système  sympathique  abdominal,  ont  montré 
que  l'excitation  du  plexus  solaire,  par  dépression  profonde  de  la 
paroi  abdominale  au  niveau  du  creux  épigaslrique  (surtout  chez 
les  névropathes,  les  anxieux  ou  les  mélancoliques),  était  capable 
de  provoquer  une  dépression  extrême  du  pouls  radial. 

b.  Hypotension  du  sJweh  chirurgical.  —  On  savait  depuis  long- 
temps que  le  shock  chirurgical  s'accompagnait  d'hypotension  arté- 
rielle marquée  ;  mais  ce  sont  les  travaux  des  auteurs  américains  et 
anglais  qui  ont  mis  en  évidence  la  véritable  cause  de  cette  chute 
de  pression.  Depuis  les  expérience  de  Cusiii.w.  (11)02),  de  Cri  LE 
(  iqo3),  de  Cook  et  Briggs  (iqo3),  confirmées  plus  tard  par  celles  de 
Loc&ART-Mummeri  etSvMKs  (  iqo8),B  \k  ru:rn  i  (j  i  ■>  .Mann  (i()i4),etc, 
on  connaît  actuellement  le  rôle  considérable  que  joue,  dans  l'état 
de  shock,  la  paralysie  ou  linhibition  vaso-motrice,  par  épuisement 
du  centre  vaso-moteur. 

L'étude  expérimentale  du  shock,  chez  des  animaux  anesthésiés,  a 
permis  de  fixer  les  conditions  les  plus  propres  à  l'apparition  de  cet 
épuisement.  Il  est  évident  que  la  destruction  complète  du  système 
nerveux  central  est  le  moyen  le  plus  brutal  de  provoquer  la  para- 
lysie vaso-motrice.  Mum.mehy  et  Sv.mks  ont  montré  que.  dans  ces 
conditions,  la  pression  artérielle  tombait  à  3o  millimètres  Hg  et  se 
maintenait  à  ce  niveau   durant  un  certain  temps.    D'après  ces  der- 


ruière  pliase,  le  pouls  était  insensible  et  on  entendait  an  cœur  5o  battements 
réguliers.  Un  pou  après,  le  pouls  redevint  sensible  à  5o-55  et  la  pression  s\s- 
tolique  était  seulement  do  Sa  millimètres  Hg  alors  qu'à  l'étal  normal,  chez  ce 
même  sujet,  le  pouls  était  à  80-90  «I  la  pression  de  n5  millimètres  Hg); 
quelques  minutes  plus  tard,  le  pouls  remontait  a  64,  et  la  pression  a  80  milli- 
-  II.,  puis  a  88  avec  une  pression  de  io5  millimètres  1 1 g- ;  vers  la  lin  de 
l'incident  la  pression  atteignait  101  millimètres  Hg.  Il  faut  donc  admettre 
que.  dans  la  syncope  émotive,  le  ralentissement  cardiaque  marche  de  pair  avec 
l'abaissement  de  la  tension  artérielle  dont  il  est  sans  doute  la  principale 
se. 
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niers  auteurs,  le  shock  peut  survenir,  bien  que  plus  lentement,  en 
excitant  électriquement  le  bout  central  d'un  gros  nerf  mixte.  MaisT 
de  l'avis  unanime  des  expérimentateurs,  c'est  l'exposition  prolongée 
à  l'air  de  la  surface  péritonéale,  la  manipulation  de  l'intestin,  la 
traumatisation  des  viscères  abdominaux,  ou  encore  la  dissection  de 
vaisseaux  riches  en  rameaux  nerveux,  qui  provoquent  le  shock 
avec  la  plus  grande  facilité.  Les  expériences  ont  confirmé  en  cela 
les  données  cliniques  anciennes,  ainsi  que  la  susceptibilité  plus 
grande  du  péritoine  supérieur  comparée  à.  celle  du  péritoine  pelvien. 
On  a  noté  aussi  que  le  shock  survenait  plus  facilement  chez  les 
animaux  endormis  au  chloroforme,  que  chez  ceux  anesthésiés  à 
l'éther. 

Ce  qui  caractérise  l'état  de  shock,  ce  sont  non  seulement  les 
troubles  respiratoires  et  la  chute  profonde  de  la  pression  artérielle, 
mais  ce  fait  capital  que  le  centre  vaso-moteur  ne  répond  plus  aux 
excitations  périphériques.  Quand  l'animal  est  dans  le  shock  pro- 
fond, aucune  irritation  nerveuse  périphérique,  aucun  réflexe  pro- 
voqué n'agissent  plus  sur  le  centre  vaso-constricteur.  Certains, 
expérimentateurs  réservent  même  cette  expression  de  shock  aux 
seuls  cas  dans  lesquels  l'épreuve  de  Crile  est  positive  ;  c'est-à- 
dire  lorsque  l'excitation  du  bout  central  du  sciatique  ne  provoque 
plus  aucune  modification  de  la  pression1.  Crile  établit  en  effet 
une  distinction  entre  le  collapsus,  d'apparition  plus  brusque,  avec 
conservation  de  l'excitabilité  du  centre  vaso-moteur,  et  le  shock 
véritable,  d'installation  plus  progressive  et  s'accompagnant  toujours. 
d'une  paralysie  complète  du  centre.  Il  semble  certain,  en  tout  cas, 
que  la  cause  du  shock  ne  doit  pas  être  cherchée  dans  une  modifi- 
cation de  l'action  du  cœur,  car  les  phénomènes  se  déroulent  exacte- 
ment de  la  même  façon,  si  l'on  a  eu  soin  d'isoler  cet  organe  du 
système  nerveux  afin  d'éloigner  de  lui  toute  influence  réflexe.  Sous 
l'influence  de  cette  paralysie  vaso-motrice  et  du  défaut  de  régula- 
tion vasculaire,  il  se  produirait  un  afflux  de  sang  dans  le  grand 
réservoir  que  constitue  l'ensemble  des  viscères  abdominaux.  De 
telle  sorte  que  la  situation  d'un  individu  en  état  de   shock  serait 


1  Dans  le  shock  profond,  Roger  (1916),  en  portant  les  excitations  directe- 
ment sur  les  ganglions  semi-lunaires  du  plexus  solaire,  a  vérifié  l'absence  de 
toute  réaction  vaso-motrice. 
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comparable  à  celle  d'un  animal  dont  on  aurait  lié  la  veine  porte  ; 
et,  de  fait,  I  lnbway  et  Jackson  ont  pu  reproduire  expérimentalement 

le  shock  par  de  simples  moyens  mécaniques,  tels  que  la  compression 
partielle  de  la  veine  cave  inférieure  au  niveau  du  diaphragme.  C  es! 
cette  accumulation  du  sang  dans  le  lac  abdominal  qui  serait  respon- 
sable de  la  chute  de  la  pression  artérielle  et  de  la  détresse  anoxé- 
mique  des  tissus  et  du  système  nerveux  ' . 

Cette  nouvelle  conception  pathogénique  a  conduit  à  insister  sur 
certaines  méthodes  prophylactiques  ou  thérapeutiques,  précédem- 
ment employées,  et  à  en  imaginer  d'autres.  Outre  une  hémostase 
soigneuse,  on  fut  conduit  à  se  méfier  de  l'irritation  de  certains 
nerfs  du  laryngé  supérieur  principalement),  à  éviter  les  manipula- 
tions prolongées  de  l'intestin  et  l'exposition  à  l'air  des  surfaces 
péritonéales.  à  faire  surveiller  par  un  aide  durant  l'opération,  toutes 
les  trois  à  cinq  minutes,  l'état  de  la  tension  artérielle  systolique  et 
du  pouls  tracés  de  Cook  et  Bru, os),  à  remplacer  le  chloroforme 
par  l'éther  si  les  phénomènes  de  shock  font  leur  apparition.  Chili 
et  CttSHiNG  ont  également  conseillé  l'anesthésie  préalable  des  nerfs 
du  territoire  opéré,  par  la  novocaïne.  afin  de  «  bloquer  »  à  la  péri- 
phérie les  excitations  traumatiques  et  de  parer  ainsi  à  1  épuisement 
des  centres.  En  usant  de  cette  précaution,  Bloodgood  ioi3)apu 
constater,  en  prenant  toutes  les  cinq  minutes  le  pouls  et  la  pression 
artérielle,  qu'il  n'existait  qu'un  minimum  de  shock,  même  pour 
des  opérations  de  très  longue  durée.  Crile  va  jusqu  à  dire  que 
lorsque  «  ces  opérations  s'accomplissent  sans  perte  de  sang  et 
lorsque  les  troncs  nerveux  ont  été  soumis  au  barrage  de  cocaïne, 
tout   danger   de   shock    est    supprimé:    l'amputation    d'une  jambe 


1  Cette  question  du  shock  est  une  des  plus  complexes  de  la  pathologie.  La 
délimitation  exacte  du  syndrome,  l'importance  relative  de  ses  diverses  mani- 
festations symptomatiques,  sa  pathogénie,  sont  bien  loin  d'être  résolu 
coté  de  la  théorie  de  Cbjlb,  qui  fait  jouer  le  rôle  principal  à  l'épuisement 
moteur  et  à  Vanoxémie  qui  en  est  la  conséquence,  signalons  celle  d'Ibis  - 
n  qui  invoque  surtout  Vacapnée  (sans  fumer  .  c'est-à-dire  le  défaut  de 
stimulation  des  centres  respiratoires  ou  vaso-moteurs  du  fait  du  toux  insuf- 
fisant d'acide  carbonique  dans  le  sang,  de  Rogeh  qui  met  en  avant  une  inhi- 
bition fji'nprale  de  l'activité  cellulaire,  nerveuse  ou  autre. 

1>ii  m  \\v    1918),  dans  un  travail    récent,  a  cherché   à    dégager  et  a   figuré 
dans  un  schéma  tous  les  mécanismes   intimes  d'hypotension,  attribuai) 
shock. 
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arrive  de  la  sorte  à  ne  pas  causer  plus  d'effet  qu'une  simple  coupe 
de  cheveux  »  !  Nous  verrons  plus  loin  que  tous  les  moyens  propres 
à  relever  la  tension  artérielle  et  à  stimuler  l'activité  des  centres 
peuvent  être  employés  dans  le  traitement  du  shock  (injections 
intraveineuses  ou  sous-cutanées  de  sérum  artificiel,  emploi  de 
sérum  adrénaline  à  faible  dose  —  i  So.ooo  ou  1/100.000  —  en 
injections  intraveineuses  continues,  injections  d'extrait  de  lobe 
postérieur  de  corps  pituitaire  dont  l'action  serait  plus  -prolongée 
que  celle  de  l'adrénaline,  etc.).  Signalons  encore  ici  que,  d'après 
certains  auteurs,  l'introduction  dans  une  chambre  pneumatique 
avec  surpression  serait  capable  de  causer  une  prompte  améliora- 
tion, ce  qui  prouve  bien  encore  que  ce  n'est  pas  l'action  cardiaque 
qui  est  en  défaut. 

c.  Hypotension  des  maladies  infectieuses.  —  L'évolution  des 
maladies  infectieuses  a  plus  affaire  avec  les  crises  hypotensives 
qu'avec  l'hypertension  transitoire.  Les  poussées  hypertensives 
ne  surviennent  qu'épisodiquement  et  d'une  façon  très  exception- 
nelle, alors  que  les  baisses  de  tension,  à  installation  brusque  ou 
progressive,  à  évolution  passagère  ou  durable,  constituent  le  fond 
môme  des  complications  circulatoires  des  affections  fébriles. 

Si  l'on  voulait  passer  en  revue  les  maladies  infectieuses  au 
cours  desquelles  peuvent  se  manifester  ces  crises  hypotensives,  il 
faudrait  les  citer  toutes  et,  après  les  plus  communes,  pneumonie, 
lièvre  typhoïde,  formes  sévères  des  fièvres  éruptives,  faire  l'inven- 
taire de  toutes  les  pyrexies  graves,  de  toutes  les  septicémies. 

Nous  ne  pouvons  de  même  qu'esquisser  rapidement  les  diverses 
formes  cliniques  que  revêtent  ces  accidents  hypotensifs  ;  d'autant 
que,  dans  toutes  ces  complications  circulatoires,  l'étude  des  modi- 
fications tensionnelles  étant  la  dernière  venue,  la  documentation 
sphygmomanométrique  manque  encore  de  précision  pour  beaucoup 
•d'entre  elles.  —  Le  plus  ordinairement,  on  assiste  simplement  à 
une  accélération  progressive  de  la  circulation  et  à  une  baisse  lente 
de  la  tension  artérielle.  Le  pouls  monte  à  ioo,  110,  120,  i3o,  1  .\o 
et  au  delà,  gardant  toujours  une  régularité  parfaite,  en  même  temps 
que  la  tension  systolique  qui,  les  premiers  jours,  s'était  maintenue 
à  son  taux  normal  de  110  ou  120  millimètres  Hg,  s'abaisse  à  100, 
90,  85  millimètres  Hg,  etc.  Ce  n'est  souvent  que  les  derniers  jours, 
parfois  même  les  dernières  heures,  qu'apparaissent,  avec  la  dyspnée 


BYPOTENSION  ARTÉRIELLE  TRANSITOIRE 

croissante,  les  signes  d'encombrement  des  bases  pulmonaires  et, 
du  cote  de  la  grande  circulation,  la  c\  anose,  le  refroidissement  des 
extrémités  qui  annoncent  l'issue  fatale.  —  D'autres  fois,  c'est  à 
une  scène  de  colla/mua  brusque  que  l'on  assiste.  Du  jour  nu  len- 
demain, parfois  d'une  heure  à  l'autre,  l'état  s  est  modifié  et  l'on 
retrouve  le  malade  avec  un  pouls  misérable  et  difficile  à  compter, 
des  extrémités  livides  et  violacées,  un  faciès  légèrement  cya- 
nose, tiré  et  angoissé.  Sous  l'influence  de  boissons  stimulantes 
et  d'une  médication  appropriée,  on  voit  parfois  ces  accidents  se 
dissiper;  le  plus  souvent,  ils  s'aggravent  rapidement  et  entraînent 
la  mort  en  quelques  heures.  —  Plus  rarement,  se  déroule  une  scène 
plus  dramatif/ue  encore  dans  laquelle,  aux  symptômes  de  collapsus 
ai^u  et  d'hypotension  subite,  viennent  s'ajouter  des  douleurs  épi- 
gastriques  violentes,  des  vomissements  bilieux  ou  une  diarrhée  pro- 
fuse, une  hypothermie  marquée,  une  anxiété,  une  angoisse  insolites. 

Exception  faite  de  ces  derniers  cas,  l'explication  de  ces  divers 
troubles  circulatoires  paraissait  assez  simple,  il  y  a  seulement 
quelques  années.  La  myocardite  aiguë  des  maladies  infectieuses 
endossait  à  son  passif  toute  la  série  d'accidents  allant  de  l'affaiblis- 
sement cardiaque  progressif,  au  collapsus  ou  à  la  mort  subite  de 
la  convalescence.  Les  lésions  de  myocardite  parenchymateuse 
trouvées  aux  autopsies  dans  la  plupart  des  cas  satisfaisaient  l'esprit, 
et  l'on  n'osait  approfondir  ni  la  véritable  signification  de  ces  lésions, 
au  point  de  vue  de  l'insuffisance  cardiaque,  ni  1  éclaircissement  des 
faits,  très  nombreux  aussi,  dans  lesquels  l'examen  histologique  du 
myocarde  ne  semblait  pas  fournir  1  explication  de  la  gravité  de 
levolution  clinique.  Du  cœur  périphérique,  c'est-à-dire  de  cet 
immense  réseau  vasculaire  dont  le  tonus  est  indispensable  à  la  con- 
servation de  la  tension,  on  semblait  ne  tenir  aucun  compte:  pas  plus 
que  de  l'épuisement  nerveux  des  centres,  si  vraisemblable  cepen- 
dant au  cours  d'affections  dans  lesquelles  les  phénomènes  adyna- 
miques  tiennent  une  si  grande  place. 

( '.•■  n'est  que  dans  ces  dernières  années  que  l'on  s'est  décidé  à 
ti-  une  place  importante,  dans  la  pathogénie  de  ces  troubles,  à 
la  paralysie  vuso-rnotrice  ;  non  pas  à  la  place  de  la  myocardite.  dont 
la  réalité  clinique  demeure  incontestable  dans  de  nombreux 
mais  à  côté  d'elle.  Cette  tendance  date  en  partie  des  travaux  de 
Romberg  et  Passlkr  '  i  Hijo,  .  qui  se  proposèrent  d'élucider  la  cause 
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de  1  état  de  collapsus  qui  accompagne  les  maladies  infectieuses,  et 
sur  lesquels  nous  devons  insister  ici.  Les  expériences  étaient  pra- 
tiquées sur  des  lapins,  au  cours  d'infections  provoquées  à  l'aide  du 
pneumocoque,  des  bacilles  pyocyanique  ou  diphtéritique  ;  la  pres- 
sion artérielle  moyenne  était  recueillie  dans  la  carotide  aux  diffé- 
rents stades  de  l'infection.  Au  début  de  l'infection,  la  pression  arté- 
rielle ne  se  montre  nullement  affectée  par  l'état  fébrile  ;  elle  reste 
normale  et  répond  à  tous  les  procédés  de  stimulation,  notamment 
à  l'excitation  électrique  de  la  muqueuse  nasale  qui  provoque  une 
forte  vaso-constriction  périphérique  et  une  élévation  marquée  de  la 
tension.  Au  moment  où,  sous  l'influence  des  progrès  de  l'état  septi- 
cémique,  la  pression  fléchit,  il  est  facile  de  démontrer  que  cette 
chute  dépend  beaucoup  plus  d'une  paralysie  vaso-motrice  centrale 
que  d'un  affaiblissement  cardiaque.  Ni  l'irritation  faradique  de  la 
muqueuse  nasale,  ni  même  une  courte  asphyxie  ne  parviennent 
plus  à  obtenir  aucune  réponse  des  centres  vaso-constricteurs  Et 
cependant,  il  suffit  de  faire  refluer  un  peu  de  sang-  vers  le  cœur  par 
le  massage  abdominal,  ou  de  comprimer  l'aorte  au-dessus  du  dia- 
phragme, pour  voir  immédiatement  la  tension  artérielle  s'élever.  Il 
semble  donc  que  la  chute  de  tension  soit  attribuable  moins  à  la 
diminution  de  la  capacité  fonctionnelle  du  cœur  'qui  reste  toujours 
capable  de  fournir  une  tension  élevée  lorsque  1  apport  sanguin  est 
suffisant),  qu'à  l'épuisement  des  centres  vaso-moteurs  et  à  la  para- 
lysie vasculaire  consécutive.  On  constate  du  reste,  chez  ces  ani- 
maux, tous  les  signes  de  cette  paralysie  vaso-motrice  :  réplétion 
sanguine  des  viscères  abdominaux,  vacuité  relative  des  vaisseaux 
du  cerveau,  de  la  peau,  du  système  musculaire.  Même  dans  l'in- 
fection diphtéritique  expérimentale  (Passlek  et  Rolly,  1903),  où 
cependant  le  cœur  est  plus  touché  que  dans  les  autres  septicémies, 
la  cause  de  la  mort,  à  l'acmé  de  l'infection,  est  due  à  la  paralysie 
vaso-motrice.  Le  cœur  est  capable,  durant  un  certain  temps,  de 
compenser  cette  paralysie  en  accélérant  ses  battements  ;  et,  bien 
souvent,  la  pression,  au  lieu  de  s'abaisser  progressivement,  au  fur  et 
à  mesure  que  faiblit  la  réponse  des  vaso-constricteurs  à  l'excitation 
nasale,  ne  tombe  brusquement  et  définitivement  que  lorsque  ce 
réflexe  nasal  est  complètement  aboli  et  que  toute  suppléance  car- 
diaque est  illusoire.  Toutes  ces  expériences  cadrent  bien  avec  les 
faits   cliniques.  11   faut  donc  admettre   que   certaines  hypotensions 
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mortelles  «  peuvent  survenir  avec  un  cœur  parfaitement  capable  de 
maintenir  une  pression  élevée,  s'il  y  était  suffisamment  aidé  par  les 
résistances  périphériques  »  (JàSEWàï)  ;  et,  à  coté  de  la  mort  par 
eollapsus  cardiaque,  il  faut  faire  une  place  importante  à  la  mort 
par  «  eollapsus  vasculaire  »  (Pal). 

La  cause  immédiate  de  cette  paralysie  vaso-motrice  au  cours  des 
processus  infectieux  reste  encore  à  élucider.  Autrefois,  on  invoquait 
simplement  l'action  nocive  directe,  sur  les  centres  bulbo-médul- 
laires,  des  toxines  microbiennes.  Depuis  quelques  années,  d'assez 
nombreux  auteurs  entrevoient,  entre  1  épuisement  des  centres 
vaso-moteurs  et  l'infection  initiale,  un  chaînon  intermédiaire  et 
obligé  qui  ne  serait  autre  qu'une  atteinte  des  glandes  surrénales. 
De  telle  sorte  que  ces  hypotensions  transitoires  seraient  simple- 
ment un  symptôme  de  surrenalites  aiguës,  infectieuses  ou  toxiques; 
et  la  chute  de  tension,  la  conséquence  de  l'insuffisance  de  la  sécré- 
tion adrénalinique.  Outre  les  lésions  constatées  à  l'autopsie,  on 
invoque,  en  faveur  de  cette  interprétation,  1  action  préventive  ou 
thérapeutique  de  l'adrénaline  sur  ces  accidents  hypotensifs,  leur 
accompagnement  possible  par  ces  manifestations  troublantes  qu'on 
rencontre  surtout  dans  l'insuffisance  surrénale  aiguë  et  que  nous 
avons  signalées  plus  haut.  Il  faut  attendre  pour  se  prononcer.  Mais 
il  paraît  peut-être  excessif  de  refuser  aux  toxines  microbiennes, 
dont  l'atteinte  nocive  se  fait  sentir  sur  tous  les  parenchymes,  le 
pouvoir  de  léser  et  paralyser  directement  les  centres  vaso-moteurs. 

Ajoutons  que.  à  côté  des  hypotensions  paroxystiques  des  maladies 
infectieuses,  prennent  place,  comme  reconnaissant  la  même  patho- 
génie, les  crises  hypotensives  signalées  dans  d'autres  processus 
uniquement  toxiques.  Ces  baisses  transitoires  de  la  tension  arté- 
rielle ont  été  observées  comme  accidents  de  la  vaccination  anti- 
typhit/ue  Loeper,  Satre  .  d'intoxications  diverses  chloral,  nitrites, 
venins,  etc.),  d'absorptions  de  gaz  toxiques  (Tixieh,  Piéry),  et  même 
d'intoxications  alimentaires  bénignes,  comme  celles  qui  tiennent  sous 
leur  dépendance  certaines  poussées  urticariennes1  (  Paoniez  et  Pas- 
iii  i;.  Vallery-Radoi   .  Nous  verrons  plus  loin,  bien  que  le  fait  puisse 

1  La  pathogénie  de  l'hypotension  artérielle  dans  les  diverses  intoxications 
peut  n'être  pas  univoque.  De  Giacomo  1910)  ;i  montré  que  !<•>  poisons  ali- 
mentaires agissaient  de  préférence  par  action  paralysante  sur  le  cœur,  plus 
que  par  vaso-dilalation  périphérique. 
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paraître  paradoxal,  que  certaines  néphrites  aiguës  peuvent  de  même 
s'accompagner  temporairement  d'hypotension  artérielle1. 
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CHAPITRE  II 
MODIFICATIONS  REGIONALES  DE  LA  TENSION  ARTÉRIELLE 

Tout  ce  que  nous  avons  dit  jusqu'à  présent  a  trait  aux  modifi- 
cations générales  de  la  tension  artérielle.  Nous  nous  sommes  servis 
de  l'humérale  comme  d'un  piézomètre  plongeant  dans  l'aorte  et, 
des  variations  de  la  pression  numérale,  nous  avons  conclu  à  des 
variations  similaires  de  la  tension  intra-aortique.  A  juste  titre, 
d'ailleurs;  car,  de  l'aorte  à  l'humérale.  la  dénivellation  de  pression 
ne  peut  être  que  minime,  les  voies  de  communication  entre  les 
deux  vaisseaux  étant  assez  courtes  et  assez  larges  pour  ne  pas  per- 
mettre une  altération  notable  du  type  ou  du  degré  des  variations 
tensionnelles.  Au  reste,  ces  deux  raisons  ne  seraient-elles  pas 
bonnes,  qu'une  autre  au  moins  serait  excellente,  à  savoir  qu'il 
•est  impossible  de  faire  mieux. 

Mais,  si  l'on  ne  peut  capter  le  courant  sanguin  à  sa  source  et 
pousser  la  sonde  jusque  dans  l'aorte  ascendante,  du  moins  est-il 
loisible  d'en  descendre  le  cours  et  de  multiplier  les  explorations  à 
la  périphérie.  De  cette  façon,  s  il  persiste  toujours  une  certaine 
obscurité  sur  le  taux  initial  de  la  tension  artérielle,  on  s'efforce  de 
savoir  ce  que  devient  cette  tension,  dans  les  diverses  branches  et  aux 
divers  étages  de  l  éventail  artériel.  Bien  que  cette  étude  des  modi- 
fications régionales  de  la  tension  artérielle  soit  à  la  sphygmomano- 
métrie  à  peu  près  ce  que  l'étude  des  températures  locales  est  à  la 
thermométrie,  on  ne  peut  nier  qu'il  n'y  ait  là  une  voie  intéressante 
de  recherches;  d'autant  qu'à  1  étude  du  mode  de  dégradation  de  la 

L.    Gai  l  waiimn.  ;i'i 


5:;<  l  CLINIQUE    SPHYGMOMANOMÈTRIQl  JE 

pression  à  la  périphérie  peut  se  joindre  l'espérance  d'aller  saisir 
sur  le  fait  quelques-unes  de  ces  nombreuses  modifications  régio- 
nales de  la  tension,  dont  nous  avons  invoqué  le  retentissement  sur 
la  pression  centrale. 

C'est  une  notion  classique,  depuis  Poiseuille,  que  la  tension,  dans 
les  artères  de  moyen  calibre,  ne  s'abaisse  que  très  progressivement 
en  s  éloignant  du  cœur;  les  nombreuses  constatations  expérimen- 
tales pratiquées  chez  l'homme  ou  l'animal,  et  que  nous  rappellerons 
plus  loin,  ne  font  que  confirmer  cette  loi.  Cependant,  certaines 
modifications  du  calibre  des  vaisseaux,  des  actions  vaso-motrices- 
périphériques,  voire  même  des  perturbations  circulatoires  d'origine 
centrale,  peuvent  introduire  quelques  anomalies  dans  la  propagation 
de  l'onde  de  tension.  De  plus,  au  fur  et  à  mesure  que  l'on  se  rap- 
proche des  artérioles,  les  variations  de  pression  deviennent  plus 
sensibles  et  offrent  un  thème  plus  large  aux  discussions.  Pour 
mettre  en  lumière  ces  diverses  modifications  régionales  de  la  ten- 
sion artérielle  et  tenter  1  étude  de  leur  valeur  séméiologique,  il  nous 
semble  indispensable  de  les  rechercher  méthodiquement  et  succes- 
sivement :  i°  au  niveau  d'artères  symétriques,  les  deux  humérales 
ou  les  deux  fémorales,  par  exemple;  20  au  niveau  d'artères  diffé- 
rentes, appartenant  à  des  territoires  artériels  distincts  :  par  exemple, 
l'humérale  et  la  fémorale,  la  radiale  et  la  tibiale  postérieure,  la 
radiale  et  la  temporale,  etc.  ;  3°  au  niveau  des  étages  différents  d'un 
même  territoire  artériel  ;  ce  qu'on  peut  faire,  si  l'on  veut,  en 
explorant  les  divers  segments  d'un  tronc  artériel  donné,  humérale, 
radiale,  artères  digitales,  etc.  Il  va  sans  dire  que,  dans  toutes 
ces  mensurations,  nous  supposerons  le  sujet  dans  la  situation 
horizontale,  afin  qu'aucune  des  dénivellations  d'origine  hydrau- 
lique, que  nous  avons  étudiées  plus  haut,  ne  puisse  venir  fausser 
les  résultats. 


1.  VARIATIONS    DE  TENSION   AU   NIVEAU   D'ARTÈRES   SYMÉTRIQUES 

A  l'état  normal,  on  admet  que  la  pression  artérielle  recueillie  sui- 
des artères  symétriques  est  sensiblement  égale  des  deux  côtés. 
La  plupart  des  auteurs  qui  ont  fait  des  statistiques  à  ce  sujet  con- 
sidèrent que,  pour  la  pression  systolique,  la  différence  n'excède  pas 
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5  à  10  millimètres  Hg*.  Uni/  (1916  arrive  aux  mêmes  résultats 
pour  la  pression  diastolique,  qui  ne  varie  ordinairement  que  «le 
S  millimètres  Hg,  et  tout  à  fait  exceptionnellement  de  1  centi- 
mètre Hg. 

Toutefois,  ^i  l'on  a  h  cœur  de  faire  des  mensurations  et  surtout 
omparaisons  correctes,  une  nécessité  s'impose  (sur  laquelle  ne 
semblent  pas  avoir  suffisamment  insisté  les  auteurs  qui  ont  étudie 
ces  variations  dans  des  cas  pathologiques  .  qui  est  de  noter  la  ten- 
sion «  résiduelle  >■.  Il  arrive  fréquemment  que.  à  une  première  et 
unique  mensuration  effectuée  de  chaque  côté,  les  valeurs  tension- 
celles  relevées  soient  assez,  différentes,  par  suite  d'un  état  spasmo- 
dique  inégal  des  parois  artérielles  offrant  un  obstacle  variable  à  la 
compression.  C'est  sans  doute  pour  cette  raison  que  quelques 
auteurs  n'ont  trouvé  une  similitude  absolue  de  tension,  des  deux 
côtés,  que  dans  un  nombre  de  faits  assez  restreint  le  quart  des  cas 
dans  la  statistique  de  Dmitrekko,  191a).  Il  importe  absolument  de 
faire  plusieurs  mensurations  successives,  et  d  attendre  les  quelques 
minutes  indispensables  pour  que  les  compressions  pneumatiques 
répétées  aient  fait  céder  le  spasme  artériel.  Quelques  exemples, 
empruntés  à  Macwiluam  et  Kesson  (u)i3j.  vont  nous  montrer 
1  importance  de  ce  détail  de  technique,  sur  lequel  j'ai  depuis  long- 
temps insisté.  Chez  un  sujet  cas  2),  ces  auteurs  trouvent,  lors  d'une 
mensuration  initiale.  220  millimètres  Hg  à  un  bras,  1 90  à  l'autre: 
alors  qu'après  la  troisième  mensuration  la  pression  se  stabilise  à 
iq5  millimètres  Hg  aux  deux  bras.  Il  peut  y  avoir  des  écarts  plus 
accusés  encore  et.  chez  un  second  sujet  (cas  <>).  une  première  men- 
suration donnait  200  millimètres  Hg  au  bras  gauche  et  17")  au  bras 
droit:  après  des  compressions  répétées,  les  chiffres  s'uniformisent 
et  l'on  trouve  i52  millimètres  à  gauche  et  i55  à  droite.  On  se  rend 
compte  des  erreurs  regrettables  auxquelles  on  s'exposerait  en  ne 
faisant  qu'une  seule  mensuration,  ou  encore  en  n'exerçant  les  com- 

—  ions  que  d'un  seul  côté!2. 

1    KlLGORl    Iom4  •   utilisant  la   lecture  simultanée  de   la  pression    gystolique 
;mx  deui  bras,  par  deux  observateurs  entraînés  et  ayant  montré  qu'ils  d  avaient 
pas  un  coefficient  moyen  d'écart  de  plus  d'un  millimètre,  ;■  noté  une  dénivel- 
lation au-dessous  de  5  millimètres  Hg  dans  80  pour  100   les  cas,  au-dessi 
o>  millimètres  ll_-  dans  a  pour  100. 

-  Voir  sur  la  tension  systolique  résiduelle  et  les  erreurs   dues   au   spasme 
artériel,  p.    i'i  et   58.    Exceptionnellement,  même  en   usant  <ie  ces 
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En  clinique,  l'exploration  de  la  circulation  dans  des  artères  symé- 
triques a  donné  des  résultats  intéressants  dans  d'assez  nombreux 
faits,  que  l'on  peut  diviser  en  deux  séries  distinctes  suivant  qu'il 
existe  ou  non  un  obstacle  mécanique  à  la  circulation. 

i°  Variations  de  pression  par  obstacle  mécanique  à  la 
circulation.  —  Tout  obstacle  à  la  circulation,  qu'il  s'agisse  de 
la  compression  d'une  artère,  du  rétrécissement  de  son  calibre,  à 
plus  forte  raison  de  son  oblitération,  produit  forcément  une  chute 
de  la  pression  artérielle.  Cette  chute  tient  à  la  fois  à  la  réduction  de 
l'ondée  systolique,  et  à  ce  fait  que  cette  ondée  systolique  amoindrie 
présentera  une  tension  moindre,  ayant  usé  une.  partie  de  sa  force 
vive  lors  du  franchissement  de  l'obstacle  ou  dans  le  dédale  des 
circulations  collatérales.  On  peut  se  rendre  compte  de  ces  modifica- 
tions tensionnelles,  à  l'aide  de  l'appareil  de  Bebnouilli  ou  d'autres 
dispositifs  expérimentaux  se  rapprochant  davantage  des  conditions 
physiologiques.  Afin  de  préciser  dans  quelle  mesure  unrétrécissement 
artériel  était  capable  de  retentir  sur  la  tension  sanguine,  Macwil- 
liam,  Kesson  et  Melvin  (191 3 )  ont  interposé,  entre  une  carotide  de 
mouton  et  un  système  générateur  de  pression  intermittente,  des 
tubes  de  verre  de  petit  calibre  et  ont  enregistré  la  tension  en  deçà 
et  au  delà,  a  Faide  de  manomètres  métalliques  appropriés.  De  leurs 
expériences,  il  résulte  que  la  chute  de  pression  dépend,  comme  on 
pouvait  s  y  attendre,  de  la  longueur  et  du  calibre  du  tube  inter- 
posé. Avec  un  tube  de  1  millimètre  de  diamètre,  la  pression  systo- 
lique tombe  de  5  à  i5  pour  100,  s'il  n'y  a  pas  d'écoulement  au  bout 
de  la  carotide  ;  en  cas  d'écoulement,  ce  qui  reproduit  les  conditions 
de  la  circulation  normale,  la  chute  de  la  pression  systolique  atteint 
5o  pour  100.  Si  le  diamètre  du  tube  atteint  3  millimètres,  il  ne  se 
produit  pas  de   modification  appréciable.  Les  auteurs  concluent  de 


tions,  une  assez  grande  différence  peut  persister  entre  deux  artères  symé- 
triques. Macwilliam  et  Kl:sson  citent  les  cas  suivants  :  bras  droit  220-180  mil- 
limètres Hg,  bras  gauche  140-140  millimètres  Hg.  Même  après  la  chute  de 
tension  du  côté  droit,  il  reste  encore  une  différence  de  40  millimètres  Hg, 
qu'il  faut  peut-être  attribuer  à  ce  que  le  spasme  n'est  pas  tombé  complè- 
tement, ou  à  une  modification  structurale  de  l'artère.  Ces  auteurs  rapportent 
aussi  quelques  faits  où  l'inégalité  peut  augmenter,  le  spasme  artériel  tombant 
d'un  côté,  s'accroissant  de  l'autre. 
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leurs  constatations  qu'un  rétrécissement  vaseulaire  capable  de 
déterminer  une  chute  appréciable  de  la  tension  entre  deux  vais- 
seaux, l'aorte  et  l'humérale,  par  exemple,  ne  doit  se  produire  qu'as- 
sez exceptionnellement.  Je  ferai  cependant  remarquer  que  leurs  expé- 
riences ne  reproduisent  pas  tout  à  fait  les  conditions  réalisées  dans 
ce  dernier  cas.  Dans  leur  dispositif  expérimental,  tout  se  réduit  à 
un  seul  tube  portant,  à  un  certain  niveau,  un  rétrécissement  que  le 
liquide  circulant  est  tenu  de  franchir.  Il  n'en  est  pas  de  même  dans 
un  rétrécissement  de  la  sous-clavière  :  en  amont  du  rétrécissement, 
le  sang-  trouve  dans  les  autres  vaisseaux  qui  s'échappent  de  la 
crosse  une  large  voie  de  déversement,  et  cette  cause  de  spoliation 
sanguine  contribue  certainement  à  faire  baisser  la  pression  dans  le 
segment  périphérique  du  vaisseau  sténose. 

Toutes  les  fois  que  l'on  sera  conduit  à  soupçonner  un  obstacle  à  la 
circulation  sur  le  trajet  d'un  vaisseau  artériel,  qu'il  s'agisse  d'em- 
bolie ou  d'artérite  oblitérante  (avec  ou  sans  phénomènes  de  gan- 
grène des  extrémités),  de  claudication  intermittente  des  membres 
inférieurs,  de  compression  par  une  tumeur  ou  un  anévrysme  voisin, 
ou  encore  de  la  simple  interposition  sur  le  cours  du  sang  d'une 
poche  anévrysmale  ou  d'un  anévrysme  artério-veineux.  un  examen 
clinique  complet  s'imposera.  L'aspect  du  membre,  sa  température, 
les  modifications  vaso-motrices  superficielles,  les  phénomènes  sub- 
jectifs accusés  par  le  malade  donneront  déjà  d'importants  rensei- 
gnements. Des  notions  plus  précises  seront  ensuite  fournies  par 
l'examen  direct  des  gros  troncs  artériels,  soit  au  niveau  du  lieu  pré- 
sumé de  l'oblitération,  soit  au-dessous.  On  notera  souvent  une 
diminution  marquée  des  battements  de  1  numérale,  de  la  fémorale, 
parfois  une  disparition  totale  du  pouls  de  la  radiale,  de  la  tibiale 
lieure  ou  de  la  pédieuse.  Mais  toutes  ces  données  seront  singu- 
h.  i-rment  précisées  par  l'exploration  de  la  tension  artérielle  de  ces 
vaisseaux,  ou  encore  par  celle  de  la  pulsatilité  du  membre  atteint, 
d'autant  que  le  côté  sain  offrira  un  point  de  comparaison  tout  trouvé. 

a.  Abaissement  de  la  pression  artérielle.  —  Les  mensurations  de 
pression  peuvent  être  effectuées  à  l'aide  de  toutes  les  méthodes 
étudiées  plus  haut. 

Toutes  les  fois  que  cela  sera  possible,  on  emploiera  la  plus 
simple  d'entre  elles  :  la  méthode  de  Riva-Rocci.  De  cette  façon,  on 
arrivera  à   mettre  un  chiffre  précis  sur  les  sensations  d'ail'aiblisse- 
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ment  du  pouls,  de  diminution  unilatérale  des  battements,  fournies 
par  la  palpation  digitale  simple.  Dans  un  cas  de  compression 
de  l'artère  sous-clavière  gauche  par  un  anévrysme  de  l'aorte,  que 
nous  rapportions  dans  la  première  édition  de  cet  ouvrage  (p.  1 56),  la 
tension  systolique  de  l'humérale  de  ce  côté  était  de  75  milli- 
mètres Hg,  alors  que  dans  l'humérale  saine  elle  atteignait  1 10  mil- 
limètres Hg.  Des  cas  analogues  ont  été  rapportés  par  de  nombreux 
auteurs.  Babikski  et  Heitz  (191 8)  ont  fait  une  étude  très  complète 
des  modifications  de  la  tension  consécutives  aux  oblitérations 
artérielles  traumatiques  des  membres.  D'une  statistique  intéressant 
près  d'une  centaine  de  blessés  de  guerre,  ils  tirent  les  conclusions 
suivantes.  «  Au  membre  supérieur,  l'absence  du  pouls  radial  est 
surtout  fréquente  à  la  suite  des  blessures  de  l'axillaire  ou  de  la 
partie  supérieure  de  l'humérale.  Lorsque  les  pulsations  reparais- 
sent, il  devient  possible  d'en  mesurer  la  pression  en  utilisant  la 
méthode  de  Rtva-Rocci- Vaquez.  En  général,  la  pression  systolique 
est  notablement  plus  faible  du  côté  blessé  (4  centimètres  Hg  de 
différence,  en  moyenne,  au  moment  où  les  pulsations  redeviennent 
perceptibles).  Quelquefois  cette  différence  atteint  jusqu'à  G  ou  8  cen- 
timètres Hg.  Ultérieurement,  elle  se  réduit  peu  à  peu  à  3  ou  2  cen- 
timètres, quelquefois  même  à  moins  encore.  Le  plus  souvent,  au 
bout  de  quelque  temps,  on  remarque  que  la  différence  de  pression 
reste  stationnaire,  avec  quelques  variations  d'un  examen  à  l'autre, 
et  cela  même  lorsque  deux  ans  et  davantage  se  sont  écoulés  depuis 
la  blessure.  Une  différence  supérieure  à  1  centimètre  et  demi  Hg, 
entre  les  pressions  systoliques  de  membres  symétriques,  paraît 
pathognomonique  d'une  oblitération  du  tronc  principal  du  membre, 
si  Ion  peut  écarter  toute  idée  d'anévrysme  et  si  le  membre  n'est 
pas  atteint  d'un  arrêt  de  développement.  Au  membre  inférieur,  les 
pulsations  pédieuses  ou  tibiales  manquent  à  peu  près  aussi  souvent 
après  les  blessures  de  la  poplitée  qu'après  celles  de  la  fémorale. 
Dans  les  rares  cas  où  le  pouls  pédieux  avait  reparu,  la  diminution 
de  la  pression  systolique  variait  entre  1  centimètre  et  3  centimètres 
et  demi  Hg.   » 

La  mesure  de  la  tension  par  la  méthode  oscillatoire,  à  l'aide  de 
l'oscillomètre  de  Pachon,  a  été  préconisée  dans  des  explorations  de 
ce  genre  par  plusieurs  médecins,  notamment  par  Cawadias  (10 12), 
Heitz  (  1 9 1 .3 ) ,  etc.;  et,  à  première  vue,   elle  semble  présenter  des 
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avantages  notoires.  Cette  méthode  esl  applicable  dans  les  cas  où 
la  sténose  artérielle  est  telle  que  toute  pulsation  semble  avoir 
disparu  dans  les  artères  sous-jacenles  ;  enfin,  sans  que  le  pouls  ait 
complètement  cessé,  l'extrême  diminution  des  battements  peut 
rendre  leur  perception  fort  difficultueuse  dans  des  régions  où 
1  exploration  est  plus  malaisée  qu'à  la  radiale,  par  exemple  au 
niveau  de  la  tibiale  postérieure  ou  de  la  pédieuse.  Toute  application 
de  la  méthode  de  RiVA-Rocci  est  évidemment  impossible  dans  ces 
conditions.  Il  peut  se  faire  que.  dans  certains  cas  d'oblitération 
artérielle,  l'oscillomètre  de  Pa<  mon  appliqué  sur  le  bras,  la  cuisse. 
la  partie  inférieure  de  la  jambe,  puisse  conduire  à  une  estimation 
correcte  des  chiffres  de  pression  artérielle,  systolique  et  diastolique. 

is  est  cependant  loin  d'être  la  règle.  Heitz,  qui  a  pratiqué  de 

mensurations  dans  de  nombreuses  circonstances,  a  insisté  à 
plusieurs  reprises  sur  ce  fait  que,  «  dansleeas  d'artérite  oblitérante, 

-dilations  ~<e  trouvent  tellement  réduites  en  hauteur  qu'il  est 
impossible  de  distinguer,  d'après  elles,  le  niveau  des  pressions 
systolique  ou  diastolique  .  et  finalement  a  dû  renoncer  à  l'emploi 
de  cette  méthode.  Mais,  s'il  est  difficile  de  fixer  avec  précision,  dans 
le  champ  oscillatoire,  les  limites  exactes  de  la  zone  des  «  grandes 
oscillations  ».  qui  seule  permet  des  mesures  sphvgmomanométriques 
précises,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  l'étude  de  ce  champ  oscil- 
latoire,   indépendamment  de    toute  prétention  à  la   fixation  exacte 

litl'res  de  tension,  sera  capable  de  fournir  de  précieux  rensei- 

ments. 

b.  Diminution  de  la  pulsatilité  artérielle.  —  C'est  en  réalité  une 

simple  diminution  de  la  pulsatilité  artérielle  qu'ont  mise  en  évidence 

la  plupart  des  auteurs  qui  se  sont  servis  de  l'oscillomètre  de  Pachon 

dans   L'étude  des    oblitérations    artérielles  (GaWADIAS,    HEITZ,   GuYOT 

et  Jeannenet,  Pau; mi:/.  Gosset,  Meige  et  Bénisty,  Laurent,  Ré- 
non,  etc.);  et.  en  cette  occurrence,  cet  appareil  présente  du  fait  de 
sa  sensibilité  une  incontestable  supériorité  sur  tous  les  autres. 

Si   l'on   compare    la  COUrbe   Oscillatoire  «lu  CÔté   malade    avec  celle 

■illie  du  côté  sain,  on  voit  que  les  modifications  sont  au  nombre 

de  trois.  Son  début  se  manifeste  à  an  niveau  de  pression  inférieur, 

1  étendue  de  la  zone  des  oscillations  est  plus  restreinte,  l'amplitude 

oscillations   est   moindre.    Mais   encore  faut-il.   pour   que  l'on 

puisse  conclure  à  une  oblitération  artérielle,  que  les  différences  avec 
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le  côté  sain  soient  suffisamment  accusées.  Heitz  fait  remarquer  qu'a 
l'état  normal  «  des  discordances  importantes  peuvent  se  manifester 
entre  les  oscillations  de  deux  artères  symétriques.  C'est  dire  qu'il  ne 
faut  porter  le  diagnostic  d'oblitération  artérielle,  que  si  l'on  se  trouve 
en  présence  d  écarts  très  importants;  on  n'est  pas  en  droit  d'affir- 
mer ce  diagnostic  par  la  seule  constatation  d'oscillations  réduites  de 
moitié  sur  une  artère,  par  rapport  à  l'artère  symétrique  ».  Comme 
nous  le  verrons  dans  un  instant,  il  existe,  en  dehors  de  la  présence 
d'obstacles  mécaniques  au  cours  du  sang,  de  nombreuses  causes 
capables  de  faire  varier  l'amplitude  des  oscillations  d'un  côté  à 
l'autre.  Ces  réserves  faites,  il  n'en  reste  pas  moins  évident  que 
l'exploration  des  divers  segments  de  membre  à  1  aide  de  l'oscillo- 
mètré,  l'étude  de  1'  «  indice  oscillométrique  »  (Paciion  et  Jeanneney) 
sont  capables  de  fournir  de  très  importants  renseignements  sur 
l'existence,  le  siège  exact,  comme  aussi  sur  l'évolution  des  divers 
processus  artériels  sténosants.  Certaines  observations  de  Cav\  adias, 
Heitz,  ayant  trait  à  l'exploration  oscillométrique  de  cas  de  gan- 
grène des  orteils,  sont  très  probantes;  loscillomètre  de  Paciion,  en 
montrant  la  similitude  des  oscillations  aux  deux  chevilles,  prouvait 
du  même  coup  que  l'oblitération  devait  siéger  au  delà  de  l'articu- 
lation tibio-tarsienne.  Dans  l'important  travail  cité  plus  haut, 
Babinski  et  Heitz  déclarent  que  «  la  recherche  de  l'amplitude  des 
oscillations  fournies  par  l'appareil  de  Paciion  constitue  un  moyen 
commode  d'apprécier  l'importance  du  trouble  circulatoire  et  de 
suivre  les  progrès  de  la  circulation  collatérale  ».  Suivant  la  gravité 
et  l'ancienneté  des  cas,  les  oscillations  peuvent  être  nulles,  très 
réduites,  ou  assez  amples,  bien  que  nettement  inférieures  à  celles  du 
côté  sain;  ce  n'est  que  très  exceptionnellement  que  l'amplitude  de 
ces  oscillations  peut  se  montrer,  à  la  longue,  presque  égale  à  celle  du 
côté  sain.  Nous  verrons  dans  un  instant  que  ce  n'est  pas  seulement 
la  diminution  d'amplitude  de  ces  oscillations  qui  importe,  mais 
surtout  leur  absence  de  modifications  sous  l'influence  de  l'épreuve 
du  bain  chaud.  L'oscillomètre  de  Pachon  peut  encore  servir  utile- 
ment au  diagnostic  entre  les  divers  troubles  fonctionnels  vasculaires 
des  membres  inférieurs  et  la  véritable  claudication  intermittente 
par  lésions  artérielles. 

Lorsque  les  troubles  ischémiques  se  manifestent,  comme  le  cas 
est  assez  commun,  au  niveau  des  deux  membres  inférieurs,  l'appré- 
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ciation  des  troubles  circulatoires  devient  plus  délicate,  car  on  n'a 
plus  alors  la  ressource  du  parallèle  avec  le  membre  du  côté  sain. 
La  comparaison  avec  les  oscillations  relevées  aux  membres  supé- 
rieurs, sur  des  segments  de  membres  correspondants,  pourra  donner 
de  précieuses  indications  ;  mais,  là  encore,  Heitz  met  en  garde 
contre  les  variations  d'amplitude  des  oscillations  recueillies  sur  les 
membres  supérieurs  et  inférieurs,  chez  quelques  sujets.  <•  Lorsque 
deux  artères  symétriques  donnent  des  oscillations  très  réduite- 
niveau  des  membres  inférieurs  par  exemple,  écrit-il  comme  con- 
clusion à  une  étude  comparée  de  l'amplitude  des  oscillations  sur 
les  différentes  artères,  on  ne  pourra  tenir  compte  de  ce  signe,  ni 
affirmer  l'existence  de  lésions  artérielles  bilatérales,  que  si  la  réduc- 
tion d'amplitude  des  oscillations  est  telle  qu'elles  n'atteignent 
pas  la  moitié  de  celles  obtenues  au  niveau  des  membres  supé- 
rieurs *  » . 

Pour  apprécier  à  leur  juste  titre  ces  questions  d  oscillations  arté- 
rielles, ou  plutôt  de  pulsatilité  massive  d'un  membre  (car  il  est  cer- 
tain que,  dans  les  cas  d'oblitération  de  gros  troncs  artériels,  ce  n'est 
plus  surtout  l'artère  principale  qui  bat,  mais  toutes  les  artérioles 
par  lesquelles  se  fait  la  circulation  collatérale; ,  il  faut  se  repré- 
senter aussi  que  la  pulsatilité  n'est  pas  forcément  en  rapport  avec 
l'intensité  de  la  circulation.  Si  au-dessous  de  l'obstacle  ou  du  fait 
même  de  l'obstacle  comme  cela  peut  se  voir  par  suite  de  l'interpo- 
sition d'une  poche  artérielle),  le  courant  artériel  intermittent  est 
transformé  en  un  courant  continu,  la  pulsatilité  peut  devenir  à  peu 
près  nulle,  sans  que  cependant  la  circulation  soit  très  défectueuse. 
Peut-être  pourrait-on  trouver  dans  cette  circonstance  l'explication 
de  certains  faits,  dans  lesquels  la  diminution  d'amplitude  des  oscil- 


1  Matas,  Cawadias  ont  aussi  proposé  de  se  servir  de  l'oscillomètre  avan< 
la  ligature  de  l'artère  principale  d'un  membre,  dans  la  .cure  de  l'anévrysme 
arténo-veineux,  afin  de  voir  si  la  circulation  collatérale  pourra  se  rétablir.  Si 
illations  disparaissent  complètement,  nu  Pa<  how,  après  la  compression 
de  l'artère  à  lier,  l'établissement  d'une  circulation  collatérale  suffisante  pour 
assurer  la  nutrition  du  membre  serait  douteux.  Korotkow  avait  proposé  une 
épreuve  analogue,  à  l'aide  do  Gaxbtni  r.  Nous  ne  croyons  pas  que  de  pareilles 
tentatives  aient  été  faites  par  des  chirurgiens.  '  >n  ne  saurai!  oublier  au  surplus 
«pie.  dans  le  lent  travail  qui  aboutit  à  l'établissement  d'une  circulation  colla- 
térale. 1  organisme  dispose  d'autres  ressources  que  celles  qui  sont  mises  en 
évidence  durant  la  compression,  forcément  très  courte,  d'un  trooc  artériel. 
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lations  conduirait  à  admettre  des  troubles  circulatoires  plus  intenses 
que  ceux  que  l'on  constate  en  réalité1. 

2°  Variations  de  pression  sans  obstacle  mécanique  à 
la  circulation.  —  Elles  ont  été  plus  rarement  constatées  et  leur 
explication  manque  encore  de  précision. 

Nous  parlons  de  variations  de  pression,  et  non  de  variations  de 
la  pulsatilité  artérielle. 

Il  y  a,  en  etl'et,  toute  une  catégorie  de  faits  dans  lesquels  ces 
troubles  de  la  pulsatilité  ont  été  mis  en  évidence  au  niveau  des 
membres,  ci  la  suite  de  simples  troubles  vaso-moteurs  d'origine 
nerveuse.  La  simple  lésion  d'un  nerf  ne  suffit  pas  à  les  produire  ; 
mais  on  les  rencontre  presque  constamment,  comme  l'ont  bien 
montré  1>ai:i\ski,  Froment  et  Heitz  (1916),  dans  ces  troubles 
réflexes  consécutifs  à  des  blessures,  parfois  assez  limitées,  des  mem- 
bres et  aussi  dans  certaines  hémiplégies  anciennes.  Outre  l'impo- 
tence fonctionnelle,  avec  paralysie  ou  contracture  musculaire,  on 
est  frappé  dans  ces  cas  de  la  cyanose  et  de  la  couleur  saumonée  du 
membre  (surtout  accusée  aux  extrémités^,  de  l'œdème  et  de  la  suc- 
culence de  la  main,  de  l'hypothermie  habituelle,  qu'il  s'agisse  de 
troubles  véritablement  réflexes  ou  de  simples  modifications  consé- 
cutives à  une  immobilisation  prolongée.  La  pression  artérielle  ne 
peut  guère  être  obtenue  dans  des  cas  analogues  à  l'aide  du  Pachon, 
«  la  réduction  de  l'amplitude  des  oscillations  du  côté  malade  ren- 
dant les  investigations  de  ce  genre  difficiles  »  (Heitz);  mais  la 
méthode  de  RiVA-Rocci  montre  que  la  tension  artérielle  n'est  en 
général  pas  abaissée.  La  diminution  de  la  pulsatilité  est  au  con- 
traire d'une  extrême  netteté,  et  bien  mise  en  évidence  par  l'oscillo- 
mètre.  Cette  diminution  est  d'autant  plus  accusée  que  l'on  se  rap- 
proche des  extrémités,  et  le  chiffre  donné  par  le  doigtier  de 
Gaertner  est,  lui  aussi,  inférieur  à  celui  qu'on  recueille  du  côté 
sain.  Mais,  fait  intéressant  mis  en  évidence  par  Bahinski  et  Heitz, 
1  épreuve  du  bain  chaud  suffit  à  restaurer  l'amplitude  des  oscilla- 

1  Au  cours  de  volumineux  anévrysmes  de  l'aorte,  j'ai  vu  l'oblitération  com- 
plète d'une  sous-clavière,  ou  même  du  tronc  brachio-céphalique  droit,  ne 
s'accompagner  d'aucun  trouble  ischémique  ou  fonctionnel  du  membre  corres- 

ndant,  malgré  la  suppression  totale  de  la  pulsatilité  dans  les  gros  troncs 

'ris. 
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lions,  qui  parfois  arrivent  à  surpasser  celles  du  côté  sain.  Cette 
influence  de  la  thermalité  extérieure  démontre  l'origine  vaso- 
constrictive  des  troubles  circulatoires  observés.  Il  y  a  là  un  con- 
traste frappant,  en  même  temps  qu'un  moyen  de  diagnostic  diffé- 
rentiel de  valeur,  avec  ce  qui  se  passe  dans  les  réductions  de 
pulsatilité  d'origine  organique.  Dans  les  sténoses  artérielles  véri- 
tables, la  balnéation  chaude  ne  modifie  presque  en  rien  la  pulsa- 
tilité ;  avant  comme  après,  les  oscillations  conservent  une  ampli- 
tude aussi  nettement  réduite.  Cette  réduction  de  la  pulsatilité 
artérielle  a  été  vérifiée  par  d'Oelnitz  et  Boisseau  :  1917  dans  de 
très  nombreux,  cas  de  mains  figées  ou  de  pieds  bots  psycho-névro- 
siques;  d'après  ces  auteurs,  son  absence  pourrait  même  constituer 
im  signe  de  présomption  en  faveur  d  œdèmes  artificiellement  pro- 
voqués. Elle  a  été  également  signalée  par  Yiannay  (1917-1919) 
dans  les  cas  décrits  par  lui  de  «  stupeur  artérielle  trauma tique1  ». 
A  côté  de  ces  faits,  où  seule  peut  être  mise  en  évidence  une  modi- 
fication de    la  pulsatilité    artérielle,   quelques  autres    ont    été   rap- 


1  Durant  ces  dernières  années,  de  nombreux  auteurs  ont  étendu  le  champ 
de  l'exploration  oscillométrique  et  tenté  de  s'élever,  de  l'étude  des  simples 
perturbations  locales,  à  celle  des  modifications  générales  de  la  circulation. 

Les  variations  constatées,  d'un  sujet  à  l'autre  ou  chez  le  même  sujet, 
dans  l'amplitude  des  oscillations  artérielles  peuvent  donner  d'intéressants 
renseignement-,  sur  Vétat  anatomique  du  système  artériel  (microsphygmie, 
aplasie  artérielle,  hvposphyxie  de  Martinet,  altérations  scléreuses  diverses), 
sur  Vétat  de  la  vaso-motricité  artérielle  paralysie  vaso-motrice  du  sliock  chi- 
rurgical, .exagération  du  tonus  chez  les  sympathico toniques,  etc.),  enfin  sur  le 
degré  de  réplétion  qpsculaire  (anémie  post-hémorragique).  Peut-être  est-il 
encore  possible  de  déduire  de  l'étude  des  oscillations,  comme  l'a  tenté  Phevei., 
quelques  distinctions  entre  la  «  masse  sanguine  circulante  ■>  et  la  masse 
ine  stagnante  ».  Disons  à  ce  propos  que,  afin  de  laissera  l'amplitude 
oscillatoire  une  valeur  qui  soit  indépendante  du  taux  île  la  tension  artérielle  et 
de  ses  variations,  M.vv  1 1019  a  proposé  de  calculer  F  «  indice  oscillométrique  », 
non  sur  la  valeur  brute  des  oscillations,  mais  sur  le  quotient  obtenu  en 
divisant  la  hauteur  des  oscillations  par  le  chiffre  représentant  la  pression 
variable.  La  valeur  moyenne  'le  l'index  ainsi  calculé  varierait  chez  l'adulte 
entre  o,5o  et  1.  De  ses  modifications  chez  les  différents  sujets,  on  pourrai! 
tirer  certaines  conclusions  touchant  l'étal  de  vaso-dila talion  ou  de  vaso-con- 
Striclion  artérielle,  l 'augmentai  ion  ou  la  diminution  de  la  masse  sanguine, 
l'existence  de  fuites  ou  fie  barrages  à  la  périphérie.  Parla,  la  méthode  oscillo- 
métrique s'apparente  aui  nombreuses  autres  méthodes  qui  se  sont  proposé 
l'étude  des  phénomènes  circulatoires,  indépendamment  de  la  mesure  de  la 
tension  artérielle.  Voir  de  Mbyer,  Méthodes  modernes  d'examen  du  coeur  ci 
vaisseaux,  Baillière,  Paris,  1914  . 
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portés,  très  clairsemés,  dans  lesquels  la  pression  artérielle  subit 
des  modifications  appréciables  d'un  côté  à  l'autre.  On  a  relevé 
quelques  variations  de  ce  genre  dans  certaines  hémiplégies.  Dans 
des  cas  de  paralysies  spinales  infantiles  anciennes  et  graves,  Souques 
(  1917)  a  signalé  une  diminution  notable  de  la  tension  artérielle  dans 
les  membres  paralysés.  L'hypotension  est  alors  proportionnelle  à 
1  impotence  et  à  l'atrophie  du  membre  ;  elle  traduirait  pour  l'auteur 
«  des  altérations  artérielles  qui,  produites  par  le  foyer  spinal  polyo- 
myélitique,  peuvent,  à  leur  tour  et  dans  une  certaine  mesure, 
contribuer  par  ischémie  à  augmenter  l'atrophie  du  membre  para- 
lysé ».  A  la  suite  des  dénudations  de  V artère  humérale  avec  dilacé- 
ration  des  plexus  nerveux  sympathiques  péri-artériels,  effectuées 
par Lehiche (1916)  pour  remédiera  des  névralgies  tenaces  du  médian 
ou  à  certains  troubles  réflexes,  Heitz  a  constaté,  dans  les  heures 
qui  suivent,  une  augmentation  àç.  a  à  4  centimètres  Hg  de  la  pres- 
sion du  côté  opéré,  avec  élévation  de  la  température  ;  ces  phéno- 
mènes, encore  perceptibles  quelques  semaines  plus  tard,  doivent 
sans  doute  être  attribués  à  la  vaso-dilatation  paralytique.  Signalons 
enfin  que  J.  Teissiek,  à  l'aide  de  l'appareil  de  Potain,  a  souvent 
constaté  des  différences  appréciables  d'un  côté  à  l'autre,  semblant 
être  en  rapport  avec  des  troubles  circulatoires  périphériques.  C'est 
ainsi  que,  chez  une  malade  légèrement  hypertendue,  il  note,  «  après 
une  poussée  de  glaucome  à  l'œil  droit,  une  tension  de  a5  centi- 
mètres Hg  à  la  temporale  droite,  tandis  qu'on  enregistrait  seule- 
ment i5  à  18  à  la  temporale  gauche  »  ;  des  constatations  analogues 
furent  faites  sur  la  pédieuse,  où  cet  auteur  a  constaté  des  différences 
importantes  pouvant  aller  jusqu'à  8  centimètres  Hg,  d'un  côté  à 
l'autre.  On  peut  rapprocher  de  ces  faits  ceux  dans  lesquels  une 
différence  appréciable  de  tension  persiste,  même  après  la  compres- 
sion prolongée,  chez  des  sujets  normaux,  au  niveau  de  deux  artères 
svmétriques  (Macwilliam  et  Kesson).  Il  est  possible  que  ce  soit  en 
partie  dans  un  état  variable  du  tonus  vasculaire  qu'il  faille  chercher 
leur  explication  ;  mais  il  est  préférable,  pour  l'instant,  de  continuer 
à  réunir  des  documents  avant  de  discuter  semblable  interprétation1. 

1  Certains  auteurs  n'hésitent  pas  à  considérer  comme  signes  d'  «  artério- 
sclérose »  ces  variations  asymétriques  de  la  tension  sanguine.  Pour  Engel 
(1909),  une  différence  de  pression,  même  très  minime  (5  à  i5  millimètres  Hg) 
mais    constante   aux  deux   bras    serait  l'indice  d'un   léger  rétrécissement  de 


M  IDIFICATIONS  RÉGIONALES  DE  LA  TENSION  ARTÉRIELLE  5H 

§  &  \  UlIATIONS  DE  TENSION 
Al    NIVEAU   DE  TERRITOIRES  ARTÉRIELS  DISTINCTS 

Les  territoires  artériels  sont  innombrables  ;  et  l'on  ne  peut  pas 
plus  avoir  l'ambition  de  poursuivre,  au  niveau  de  chacun  d'eux,  la 
dégradation  de  la  pression  artérielle,  que  d'établir  dans  cette 
dégradation  la  part  respective  de  l'éloignement  du  cœur,  de  la 
réduction  du  calibre  des  vaisseaux,  de  l'élargissement  de  l'aire  vas- 
culaire  ou  encore  des  modifications  vaso-motrices  locales.  La  plu- 
part sont  inaccessibles  à  l'exploration.  Pratiquement,  on  doit  se 
contenter  d'investigations  comparées  au  niveau  des  membres  supé- 
rieurs et  inférieurs,  exceptionnellement  au  niveau  de  l'extrémité 
céphalique,  grâce  à  la  superficialité  de  l'artère  temporale.  Relatons 
d'abord  les  résultats  mis  en  évidence  par  ces  mensurations,  à 
L'état  normal  ou  dans  certaines  circonstances  pathologiques,  en 
réservant  la  question  plus  litigieuse  de  leur  interprétation. 

i°  Les  faits.  —  C  est  surtout  au  niveau  des  artères  des 
membres  inférieurs,  plus  rarement  à  celui  de  la  radiale  ou  de  la 
temporale,  que  l'on  a  pu  mettre  en  évidence  des  phénomènes 
d'hypertension  régionale. 

A.  HlPERTENSION   AL"    MVKAl    IUCS  ARTÈRES    DES    MEMBRES    INFÉRIEURS. 

—  Il  est  indispensable,  afin  de  laisser  aux  constatations  de  ce 
genre  leur  véritable  valeur,  de  savoir  quel  est  à  l'état  normal  le 
régime  de  la  tension  dans  les  dilîérentes  artères. 

;i.  A  lrt.it  normal,  égalité  de  pression  dans  les  gros  troncs  arté- 
riels, arec  tendance  a  I  lii/pertension  dans  les  artères  des  membres 
inférieurs.  — Tel  est  le  fait  mis  en  évidence  par  les  mensurations 
pratiquées  directement  dans  les  artères  de  l'animal,  ou  chez 
l'homme,  par  les  méthodes  ordinaires. 

l'embouchure  d'une  sous-clavière  par  des  plaques  scléreuses,  ou  lout  au  moins 
devrai!  être  attribuée  à  une  diminution  du  tonus  artériel  sous  l'influence  du 
processus  artério-scléreux. 
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Nous  avons  vu  que  Poiseuille  estimait  que  la  pression  devait  être 
à  peu  près  égale  dans  toutes  les  artères  suffisamment  volumineuses, 
et  ne  diminuait  que  très  lentement  avec  l'éloignement  du  cœur. 
Volkmann  (1800),  mesurant  en  même  temps  la  tension  systolique 
dans  la  carotide  et  dans  la  crurale,  ne  trouve  qu'une  différence  d'un 
demi-centimètre  à  peine,  la  surestimation  se  manifestant  en  géné- 
ral dans  les  artères  du  membre  inférieur.  Cette  même  égalité  de 
pression  a  été  relevée  par  plusieurs  auteurs.  Mais  d'autres  ont 
aussi  insisté  sur  la  tendance  à  l'élévation  dans  les  vaisseaux  du 
membre  postérieur.  Hùrtle  (i85o)  trouve  la  pression  systolique 
notablement  plus  forte  dans  la  fémorale,  comme  le  montrent  les 
chiffres  ci-dessous  recueillis  dans  deux  expériences  : 

Carotide  Rénale  Fémorale 

l6o/j5  X-O  72  'l^O    j8 

106/80  164/80  2  2  5    90 

TiGERSTEDT  considérait  cette  élévation  de  pression  dans  les 
membres  inférieurs,  comme  due  à  une  erreur  de  manomètre  ou  à 
l'addition  dans  la  fémorale  d  un  mode  particulier  de  réflexion  de 
1  onde  sanguine.  Lne  différence  de  même  sens  fut  cependant  retrou- 
vée par  HowELLet  Brush  (1901),  bien  qu'avec  un  écart  sensiblement 
moindre  ;  sur  20  chiens,  la  surestimation  de  la  pression  systolique 
des  artères  du  membre  postérieur,  comparée  à  celle  enregistrée  au 
membre  antérieur,  atteignait  près  de  33  pour  100  de  la  valeur  de  la 
pression  diaslolique  (à  moins  que  les  deux  splanchniques  n'aient 
été  préalablement  sectionnés).  On  remarquera  que  le  taux  de  la 
pression  diastolir/ue  est  infiniment  plus  fixe.  Il  ne  varie  que  de 
quelques  millimètres  dans  les  mensurations  de  Hùrtle.  Plus  récem- 
ment, Dawson  (1900- 1906)  a  trouvé  cette  tension  diastolique  a  peu 
près  égale  dans  les  artères  de  gros  calibre  :  cet  auteur  note  cepen- 
dant une  pression  légèrement  plus  basse  (de  8  millimètres  Ilg 
dans  la  fémorale  que  dans  la  carotide. 

Chez  l'homme,  de  très  nombreuses  mensurations  comparatives 
ont  été  pratiquées  au  niveau  des  membres  supérieurs  et  inférieurs. 
Nous  verrons  que  les  divergences  obtenues  peuvent  s  expliquer 
par  la  multiplicité  des  causes  d'erreur  inhérentes  à  de  telles  recher- 
ches :  vices  de   technique   instrumentale,    variations  dans  le  soin 
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pris  à  éviter  les  écarts  dus  au  spasme  artériel,  configuration 
variable  des  régions  explorées  avec  épaisseur  différente  des  parties 
molles  et  situation  inégalement  superficielle  des  troncs  artériels. 
Disons  de  suite  que  ces  divergences  sont,  là  aussi,  bien  moindres 
pour  la  pression  diastolique,  que  pour  la  pression  systolique. 

x.  Pression  systoliqae.  Rien  ne  fait  mieux  la  critique  des  diffé- 
rentes méthodes  de  mensuration  de  la  pression  systolique,  et  ne 
fixe  davantage  sur  leur  valeur  respective,  que  la  simple  lecture  des 
chiffres  de  tension  recueillis,  chez  le  même  sujet,  au  niveau  d'artères 
où  tout  permet  de  supposer  que  la  pression  doit  être  en  réalité 
égale  ou  ne  différer  (pue  de  quantités  négligeables. 

Au  sphygmomanomètre  de  Potain,  les  chiffres  obtenus  sont 
légèrement  moindres  au  membre  inférieur  qu'au  membre  supérieur. 
D'après  les  constatations  de  Potain,  confirmées  par  les  recherches  de 
J.  TEISSIER,  les  tensions  seraient  normalement  à  la  pédieuse  de 
i3  ii  ià  centimètres  Hg.  pour  16  à  18  à  la  radiale.  Au  cours  des 
processus  hvpertensifs,  ces  chiffres  se  surélèvent,  mais  avec  con- 
servation de  leur  rapport  qui  reste  fixe,  soit  par  exemple  12.  centi- 
mètres Hg  à  la  pédieuse,  pour  i\  à  26  à  la  radiale.  Donc,  suresti- 
mation légère  de  la  pression  au  niveau  du  membre  supérieur. 

G  est  au  contraire  une  surestimation  presque  constante  au  niveau 
du  membre  inférieur,  que  vont  nous  révéler  les  mensurations  de 
cette  même  pression  systolique  pratiquées  à  1  aide  de  la  méthode 
oscillatoire.  Cette  surestimation  atteint  son  maximum,  si  Ton  se 
sert  de  1  oscillomètre  de  Pachok  et  du  petit  brassard  de  8  centi- 
mètres qui  accompagne  cet  appareil.  En  appliquant  la  manchette 
au  poignet  et  au  cou-de-pied,  Pikkret  (191 3),  chez  -20  malades 
pris  au  hasard,  avait  déjà  noté  à  la  tibiale  postérieure  une  suresti- 
mation dune  moyenne  de  3  centimètres  Hg  sur  17  cas;  de  même 
RlBlERRE  signalait  des  surestimations  de  3  à  \.  et  Pai.miy  de  5  à 
fi  centimètres  Hg.  Ce  dernier  auteur  faisait  remarquer  que  ces 
surestimations  étaient  indépendantes  de  l'instabilité  de  la  pression, 
car,  en  répétant  les  épreuves,  en  commençant  tantôt  par  la  jambe  et 
tantôt  par  le  bras,  on  trouvait  toujours  les  mêmes  chiffres  Mêmes 
conclusions  :  de  II  kit/  (i<>i3i  qui,  par  des  mensurations  effectuées 
sur  \-  malades  atteints  d'affections  diverses,  montre  que  la  pression 
tibiale  est  presque  toujours  supérieure  de  2  à  3  centimètres,  par- 
fois même  de  5  à  7  centimètres  Hg.  au  chiffre  trouvé  à  ('numérale 
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ou  à  la  radiale  (la  pression  ne  fut  trouvée  plus  élevée  au  niveau  de 
l'humérale  que  dans  un  seul  cas);  de  Bogaert  (d'Anvers,  191 3), 
qui  estime  que  la  tension  systolique  tibio-pédieuse  surpasse  en 
général  la  tension  radiale  de  3  à  4  centimètres  Hg.  Cette  suresti- 
mation s'atténue  un  peu  si  l'on  fait  usage  du  brassard  ordinaire 
<le  12  centimètres,  mais  atteint  encore,  pour  ces  deux  derniers 
auteurs,  une  moyenne  de  1  centimètres  Hg. 

Avec  la  méthode  de  Biva-Rocci  les  chiffres  ont  une  grande  ten- 
dance à  s'égaliser  au  membre  supérieur  et  au  membre  inférieur. 
Hill  et  Flack  (1909),  Hill  et  Rowlands  (191 1),  Macwilliam  et 
Melvin  (191 4)  ont  montré  que,  chez  les  sujets  jeunes  en  situation 
horizontale,  les  chiffres  étaient  sensiblement  équivalents,  à  la  con- 
dition que  l'on  évite  toutes  les  causes  d'erreur,  et  notamment  que 
l'on  prenne  soin  d'attendre  la  cessation  du  spasme  artériel,  à  l'aide 
de  compressions  répétées1.  Heitz  et  Bogaert  (1913),  Heitz  (1918) 
arrivent  exactement  aux  mêmes  conclusions  et  estiment  qu'à  l'aide 
de  la  méthode  de  Riva-Rocci  et  du  brassard  ordinaire  de  12  centi- 
mètres les  différences,  entre  les  chiffres  relevés  au  niveau  du  bras 
et  de  la  jambe,  ne  dépassent  pas  5  à  10  millimètres  Hg. 

Il  est  à  noter  que  cette  équivalence  de  pression  se  rencontre 
<1  autant  plus  sûrement  que  l'on  a  affaire  à  des  individus  jeunes  et 
normaux.  Chez  les  gens  âgés  et  chez  les  sujets  hypertendus  (même 
sans  lésions  valvulaires),  l'équilibre  a  de  la  tendance  à  se  rompre 
en  faveur  du  membre  inférieur;  et  Williamson  (1909),  Hill  et 
Rowlands  (191 1),  Heitz  (1918)  ont   noté  dans   quelques    cas,    au 


1  Par  cette  même  méthode  de  Riva-Rocci,  Williamson  (1909)  avait  noté, 
même  en  position  horizontale,  des  différences  assez  importantes  entre  le  bras 
et  la  jambe,  atteignant  parfois  5o  millimètres  Hg.  Mais  Hill,  en  réexaminant 
Ja  même  année  les  malades  de  Williamson,  montra  que  ces  différences  étaient 
dues  à  des  fautes  de  technique  et  qu'en  prenant  la  pression  en  même  temps,  et 
non  successivement,  au  bras  et  à  la  jambe,  en  ayant  soin  de  faire  plusieurs 
compressions  et  décompressions  successives,  en  se  basant  enfin  sur  le  moment 
•de  la  réapparition  du  pouls  plutôt  que  sur  celui  de  la  disparition,  on  arrivait 
à  l'égalisation  des  valeurs.  Macwilliam  et  Melvin  insistent  aussi  sur  ce  fait 
que,  lorsqu'on  trouve  deux  pressions  différentes  au  bras  et  à  la  jambe,  c'est  la 
plus  basse  qui  est  la  vraie,  et  qu'il  suffit  en  général  de  compressions  répétées 
ou  continues  sur  le  membre  présentant  la  pression  la  plus  haute  pour  faire 
cesser  le  spasme  et  égaliser,  ou  presque,  les  deux  pressions  —  tout  au  moins 
chez  les  sujets  jeunes  et  normaux  et  si  l'on  s'est  mis  à  l'abri  de  toute  erreur 
de  cause  hydraulique. 
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niveau  de  la  jambe,  des  surestimations  de  10,  i5  et  même  3<»  milli- 
mètres  Hg,  qui  ne  cessaienl  pas  sous  l'influence  de  compressions 
répétées  ou  de  bains  d'eau  chaude.  Bien  plus,  IIiu.  et  Holtzmann 
ont  observé  que,  chez  des  jeunes  gens  qui  avaient  montré  aupara- 
vant une  complète  égalité  de  pression,  la  stimulation  du  pouls 
consécutive  à  Vexercice  suffisait  pour  faire  apparaître  un  excédent 
de  pression  dans  les  artères  du  membre  inférieur.  Chez  un 
^ujet,  ils  relèvent  les  écarts  considérables  relatés  dans  le  tableau 
ci-dessous  : 

Jambe 

Avant  1  exercice   ....        128  mm  Ilg  128  mm    Hg 

Immédiatement  après     .      .        if>8  —  ■>  |o    — 

Puis i~>8  —  220    — 

1  { 8  —  210    — 

122  —  118    — 

108  — 


1  1  o 


Chez  un  autre  étudiant,  une  différence  de  20  millimètres  II?  en 
faveur  du  membre  inférieur  succédait,  après  l'exercice,  à  l'égalité  de 
pression  constatée  au  repos. 

Ces  faits  sont  intéressants  à  connaître  ;  et  il  est  curieux  de  voir 
l'impulsion  systolique  plus  vive,  qui  suit  l'effort,  produire  une  déni- 
vellation de  tension  analogue  à  celle  que  nous  verrons  se  mani- 
fester au  cours  de  l'insuffisance  aortique. 

:  Pression  diastoliqae.  —  La  méthode  oscillatoire  n'est  pas  ici 
responsable  des  mêmes  flottements  que  lors  des  estimations  com- 
parées de  la  tension  systolique  ;  pour  l'excellente  raison  que  cette 
méthode,  très  défectueuse  comme  nous  1  avons  dit  à  maintes  reprises 
<lans  la  mesure  de  la  pression  systolique.  peut  être  au  contraire 
ellente  lorsqu'il  s'agit  de  la  tension  diastolique. 

Tous  les  auteurs  ont  tendance  a  admettre  la  presque  équiva- 
lence des  chiffres  de  tension  diastolique.  au  membre  supérieur 
et  au  membre  inférieur.  La  surestimation,  relevée  au  membre 
inférieur,  ne  dépasse  pas  en  général  10  à  i.",  millimètres  11g,  lors- 
qu'elle exist.-  ;  .lie  peut  disparaître  presque  complètement,  si  l'on 
prend  soin  d'adapter  le  grand  brassard  à  L'oscillomètre  de  Pai  bos 
(Pierret,  Paumez,  Heitz,  Bogaert,  Bai.. mu.  et  Sidaine,  Modgeot). 
Ht  11/.  qui  a  repris  cette  étude  en  lyi'i,  a  note,  dans  l'humérale  et 

I.       Ilui    V\  AlUilN.  J5 
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la  fémorale,  la  même  pression  diastolique  dans  i3  cas  sur  5o,  dans- 
2  cas  une  pression  humérale  plus  élevée,  dans  35  cas  une  pression 
fémorale  supérieure  d'au  moins  10  millimètres  Hg.  Au  niveau  de- 
la  radiale  et  de  la  tibiale,  dans  la  moitié  des  cas  les  chiffres  de- 
pression  se  trouvaient  identiques,  et,  s'il  existait  une  inégalité,  les 
différences. se  montraient  à  peu  près  aussi  souvent  en  faveur  de  la 
première  que  de  la  seconde,  ne  dépassant  jamais  5  à  io  milli- 
mètres Hg. 

b.  Dans  certaines  conditions  patholoqiques,  accentuation  de 
l  hypertension  dans  les  artères  du  membre  inférieur.  —  Nous- 
avons  vu  plus  haut  que,  d'une  façon  générale,  l'hypertension  systo- 
lique  avait  de  la  tendance  à  se  manifester  dans  les  vaisseaux  du 
membre  inférieur  chez  les  sujets  âgés,  porteurs  d'altérations  sclé- 
reuses  diverses,  ou  chez  les  hypertendus.  Mais  il  est  deux  condi- 
tions morbides,  qui  semblent  favoriser  tout  spécialement  l'appari- 
tion de  cette  hypertension  régionale  :  Yinsuffisance  aortique  et  ces- 
états,  souvent  complexes,  réunis  sous  le  nom  d'aortite  abdo- 
minale l. 

a.  Insuffisance  aortique.  —  C'est  en  1909  que  Léonard  Hill  mit 
en  évidence  ce  fait  remarquable  que,  dans  les  cas  d'insuffisance  des- 
valvules de  l'aorte,  la  pression  systolique  était  toujours  plus  élevée 
dans  les  artères  du  membre  inférieur  que  dans  celles  du  membre- 
supérieur.  Depuis,  cette  observation  fut  confirmée  et  développée  par 
ses  élèves  Flak,  Holtzma.nn,  Rowlands,  comme  par  nombre  d'au- 
teurs de  l'Ecole  anglaise,  Murray,  Rolleston,  Hare,  etc.  En 
France,  ce  point  a  fait  l'objet  d'intéressantes  recherches  de  la  part  de 
IIeitz  (1917-1918)  et  de  Mougeot  (1918). 

Il  ne  s  agit  pas  là  de  simples  nuances  sphygmomanométriquesr 


1  Nous  niellons  de  côté  les  faits  dans  lesquels  les  différences  de  tension 
sont  dues  à  des  processus  artériels  oblitérants.  Dans  les  cas  de  claudication 
intermittente  bilatérale  par  exemple,  avec  altérations  plus  ou  moins  accusées 
des  deux  iliaques,  il  est  possible  de  noter  dans  les  artères  des  deux  membre* 
inférieurs  des  pressions  notablement  moindres  qu'au  niveau  du  membre  supé- 
rieur. Dans  un  cas  rapporté  par  Cawadias  (i<ii6),  la  pression  était  de  140  '<»" 
au  niveau  des  deux  membres  inférieurs  et  de  260/100  aux  membres  supé- 
rieurs. L'autopsie  démontra  la  présence  sur  les  deux  iliaques  externes  de 
plaques  d'atbérome  qui  oblitéraient  presque  complètement  ces  vaisseaux. 
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mais  d'écarts  très  appréciables,  comme  on  en  peut  juger  par  quel- 
ques chitlïes  empruntés  à  ces  auteurs  : 
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L'écart,  compris  d'ordinaire  entre  3o  et  8o  millimètres  Ilg,  pour- 
rait donc  aller,  si  l'on  en  croit  ces  chiffres,  jusqu  à  i5o,  ig5  et 
même  210  millimètres  Hg  !  Il  serait  moins  considérable  pour 
Hut/.  qui,  l'ayant  constaté  chez  44  malades  sur  5i,  l'a  trouvé  en 
moyenne  de  4°  millimètres  Ilg.  Les  différences  les  plus  élevées.  90 
à  120  millimètres,  furent  notées  chez  de  grands  hypertendus  avec 
sclérose  rénale. 

IIill  et  Rowlànds  font  remarquer  que  l'immersion  du  membre 
inférieur  dans  l'eau  chaude  réduit  quelque  peu  cet  écart,  ce  que  les 
auteurs  attribuent  «  à  la  vasodilatation  de  l'artère  fémorale,  ainsi 
qu'à  la  diminution  de  la  rigidité  des  parois  et  de  la  bonne  conduc- 
tion de  I  ondée  systolique  ».  Les  conditions  optima  de  la  produc- 
tion de  cet  écart  tensionnel  se  rencontreraient  dans  les  insuffisances 
aortiques  pures,  bien  compensées.  La  dénivellation  aurait  de  la 
tendance  à  diminuer  dans  les  insuffisances  aortiques  trop  récentes  ou 
mal  compensées,  dans  celles  associées  à  des  lésions  mitrales,  ou 
encore  lors  de  complications  fébriles  surajoutées. 

(^e  qu'il  y  a  d'intéressant,  c'est  que,  d'après  les  constatations  de 
Mi  kmay  (itjif),  cette  surélévation  de  la  pression  dans  les  artères 
des  membres  inférieurs  ne  serait  qu'un  ciis  particulier  d'une  loi  plus 
générale,  qui  voudrait  que  dans  l'insuffisance  aortique  la  pression 
artérielle,  tant  systolique  que  diastolique,  soit  d'autant  {>lus  élevée 
qu'on  s'éloigne  davantage  <lu  cœur  :  c'est-à-dire  plus  haute  dans 
les  artères  du  membre  inférieur  que  dans  celles  du  membre  supé- 
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rieur:  et.  dans  chaque  membre,  plus  élevée  dans  le  segment  distal 
que  dans  le  segment  proximal.  Nous  avons  objectivé  dans  le 
tableau  ci-dessous  les  résultats  obtenus  par  Ml'RRAY.  Tout  comme  la 
pression  systolique,  la  tension  diastolique  s'élèverait  aussi  du  centre 
à  la  périphérie  :  ce  qui  s'expliquerait  même  plus  aisément,  car  plus 
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Fig.  178.  —  Dénivellations  régionales  de  la  tension  artérielle  dans  l'in- 
suffisance aortique.  —  Ces  trois  graphiques,  construits  d'après  des 
mensurations  rapportées  par  Murray,  représentent  :  le  premier,  la 
moyenne  des  déterminations  au  niveau  des  quatre  segments  de  membre, 
dans  cinq  cas  d'insuffisance  aortique  où  la  détermination  delà  pression 
était  particulièrement  facile  ;  le  deuxième,  U  moyenne  des  pressions _ 
systoliques  (méthode  palpatoirc),  obtenues  dans  dix-neuf  cas  d'insuf- 
fisance aortique;  le  troisième,  la  moyenne  des  déterminations  de 
pressions  systoliques  et  diastoliques,  effectuées  simultanément  sur 
l'avant-bras  d'un  côté  et  sur  le  bras  de  l'autre  côté,  dans  trois  cas 
d'insuffisance  aortique. 


on  est  près  du  cœur,  plus  il  est  logique  que  se  fasse  sentir  l'in- 
fluence dépressive  de  la  fuite  sigmoïdienne.  Au  reste,  Murray, 
ayant  expérimentalement  combiné  un  dispositif  où  se  trouvait  une 
fuite  analogue  à  celle  réalisée  par  une  insuffisance  aortique,  a  con- 
staté que,  en  mesurant  la  tension  en  deux  endroits  différents,  la  pres- 
sion diastolique  s'abaissait  davantage  dans  le  manomètre  proximal 
que  dans  le  distal.  Dans  la  statistique  de  Heitz,  la  pression  diasto- 
lique était  identique  à  l'humérale  et  aux  tibiales,  dans  \\  cas;  un 
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peu  plus  basse  aux  tibiales  de  5  à  10  millimètres  Ilg)  dans  7  cas, 
plus  élevée  au  contraire  de  i<>  millimètres  en  moyenne,  de  an  a 
2.">  millimètres  au  plus    dans  2»)  < 

/3.  Aortite  abdominale.  —  Les  faits  cliniques  qui  ont  été  groupés 
sous  la  dénomination  d  aortite  abdominale  nous  paraissent  res- 
sortir au  moins  à  trois  catégories  différentes.  —  Dans  la  première, 
nous  pourrions  ranger  les  (roubles  gastriques,  gastro-inteslinau  r  ou 
abdominaux  douloureux,  depuis  longtemps  signalés  chez  les  aorti- 
ques  (Corvisart,  Leared,  Broadbent,  Bucquoy,  Barié,  etc.).  L'aor- 
tite,  subaiguë  ou  chronique  et  ordinairement  d'origine  spécifique,  se 
traduit  par  des  stigmates  (insuffisance  aortique,  ectasie  aortique, 
angine  de  poitrine  vraie)  qui  ne  peuvent  laisser  aucun  doute  sur  la 
nature  véritable  des  lésions,  et  il  y  a  tout  lieu  de  croire  que  les 
symptômes  abdominaux  observés  doivent  être  mis  sur  le  compte 
de  l'extension  ou  de  la  prédominance  des  lésions  artérielles  sur  le 
segment  aortique  sous-diaphragmatique.  —  Vient  en  second  lieu 
cette  aortite  abdominale,  se  manifestant  chez  des  sujets  qui  d'autre 
part  n'apparaissent  pas  avec  évidence  comme  des  aortiques,  et 
dont  le  syndrome  anatomo-clinique.  isolé  d'abord  par  Potaik  en 
1899,  a  fait  l'objet  de  nombreux  et  importants  travaux  de  J.  Teissier 
durant  ces  quinze  dernières  années.  Les  lésions  de  1  aorte  abdomi- 
nale seraient  le  plus  souvent  attribuables,  d'après  J.  Teissier, 
une  localisation  sur  un  point  limité  de  l'arbre  artériel,  d'un 
processus  pathologique  latent  (tuberculose,  syphilis,  uricémie, 
paludisme,  etc.),  sous  l'influence  d'une  cause  locale  (marche  forcée, 
fatigue  de  la  machine  à  coudre,  pression  de  la  planche  à  laver,  etc.), 
ou  de  la  propagation  d'un  travail  irritatif  développé  au  niveau  des 
organes  du  voisinage  (intestin,  appendice,  cholécystite,  etc.)  ». 
Aux  signes  décrits  par  Potain  (douleur  typique,  spontanée  ou  pro- 
voquée par  la  pression  du  vaisseau,  avec  irradiations  caractéris- 
tiques le  long  des  illiaques  ou  dans  le  dos,  élargissement  sensible 
du  r aisseau,  avec  déviation  à  gauche  et  incurvation  à  concavité 
tournée  du  coté  de  la  colonne  vertébrale,  crises  constrictives.  avec 
aura  épigastrique,  manifestations  réflexes,  vertiges  sidérants,  états 
lipothymiques  ,  J.  TEISSIER  a  ajouté  la  contracture  vigilante  des 
muscles  grands  droits,  les  crises  d'angor  abdominal  ou  d'œd'-n  t 
intestinal  aigu,  l'association  possible  de  glycosurie  ou  dalbum;- 
nuriè,  sans  compter  les  modifications  de  la  tension  sur  lesquelles 
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nous  allons  insister.  —  Reste  enfin  la  série  de  cas,  que  l'absence 
de  toute  lésion  artérielle  organique  démontrable  contraint  de 
grouper  sous  le  vocable  <ï  aortismc  abdominal,  et  dont  la  sympto- 
matologie  serait  due  «  à  des  troubles  nerveux  ou  asthéniques, 
relevant  d'un  état  névropathique  généralisé  primitif,  ou  subordon- 
nés à  un  réflexe  d'origine  intestinale  ou  viscérale  ayant  son  centre 
de  répercussion  sur  les  plexus  péri-aortiques,  quand  ils  ne  sont 
pas  la  conséquence  d'une  détermination  primitive  sur  le  plexus 
solaire  »  (J.  Teissierj. 

C'est  pour  faciliter  le  diagnostic  différentiel  entre  cet  aortisme 
abdominal  simple  et  l'aortite  abdominale  véritable,  comme  aussi 
pour  permettre  de  dévoiler  cette  dernière  affection  lorsque  l'obé- 
sité ou  la  contracture  des  grands  droits  s'opposent  à  l'exploration 
directe  du  vaisseau,  que  cet  auteur,  dès  1902,  a  attiré  l'attention 
sur  un  signe  objectif  de  grande  importance,  le  signe  de  la  pédieuse. 
cjue  l'on  a  appelé  aussi  le  signe  de  J.  Teissier.  Nous  avons  dit  plus 
haut  que  la  tension  artérielle,  mesurée  sur  la  pédieuse  à  l'aide  du 
sphygmomanomètre  de  Potain,  indiquait  en  général  un  chiffre  infé- 
rieur de  2  ou  3  centimètres  Hg  à  celui  relevé  au  niveau  de  la 
radiale.  Dans  l'aortite  abdominale,  cette  tension  non  seulement 
deviendrait  égale  à  celle  de  la  radiale,  mais  la  dépasserait  de  2,  3 
et  même  5  ou  (>  centimètres  Hg.  Il  va  sans  dire  que  cette  hyper- 
tension dans  le  domaine  des  artères  des  membres  inférieurs  peut 
tout  aussi  bien  être  mise  en  évidence,  lorsque  la  pédieuse  est 
inexplorable,  sur  la  tibiale  postérieure  comprimée  par  une  man- 
chette pneumatique  à  la  partie  inférieure  de  la  jambe.  Cette  hyper- 
tension de  la  pédieuse  a  été  retrouvée  par  de  très  nombreux 
auteurs  (P.  Teissier,  Roque  et  Corneloip,  Barié  et  Colomre,  Minet, 
Ri jbimo,  Zagabi,  Frugom,  etc.):  elle  serait  capable  «parle  degré 
ou  la  fréquence  de  ses  oscillations,  la  durée  de  sa  persistance,  sa 
facilité  à  être  amendée  par  le  régime  ou  le  repos  »,  de  fournir  des 
indications  pronostiques  précieuses  sur  l'intensité  et  l'évolution  des 
altérations  anatomiques  sous-jacentes.  Confirmation  de  ces  données 
a  été  fournie  par  Mougeot  (1918),  dans  ses  recherches  comparatives 
sur  la  pression  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  au  cours  des 
affections  aortiques.  Alors  que,  chez  les  sujets  atteints  d'aortite 
simple  (sans  insuffisance  aortique),  la  surestimation  de  la  pression 
systolique  n'était  en  moyenne   que  de  2  centimètres  Hg  au  niveau 
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des  membres  inférieurs,  celte  surestimation  atteignait  une  moyenne 
<le  6  centimètres  Hg.  lorsque  les  symptômes  indiquaient  la  partici- 

p  ilion  de  l'aorte  abdominale  au  processus  pathologique.  Il  y  aurait 
donc  là,  d'après  MoUGEOT,  une  indication  précieuse  pour  juger  de 
létendue  de  la  sclérose  aortique. 

Ajoutons  (jue  ce  signe  de  L'hypertension  de  la  pédieuse,  dans  l'es- 
prit de  son  inventeur,  ne  doit  être  considéré  ni  comme  absolument 
pathognomonique,  ni  même  comme  nécessaire.  J.  Teissieb  admet 
parfaitement  qu'on  puisse  le  constater  «  au  cours  d'irritations  viscé- 
rales chroniques,  de  fluxions  articulaires  ou  tendineuses  dans  les 
membres  inférieurs  »,  en  dehors  de  toute  poussée  irritative  sur 
L'aorte  sous-diaphagmatique.  Nous  avons  vu  plus  haut  qu'il  pou- 
vait se  manifester  lors  de  processus  artério-scléreux  plus  ou  moins 
généralisés.  De  même,  il  pourrait  arriver  que  cette  hypertension, 
dans  des  cas  d'aortite  abdominale  indéniable,  se  trouve  atténuée  ou 
masquée  par  «  une  altération  viscérale  connexe,  susceptible  d'en- 
traîner  elle-même  un  syndrome  d'hypotension,  telle,  par  exemple, 
une  détermination  surrénale  »  (J.  Teissier). 

B.  Hypertension  ai  niveau  de  r.\  radiale  ou  de  la  temporale.  — 

-  faits  ont  été  constatés  par  J.  Tessier,  à  l'aide  du  sphygmoma- 
nomètre  de  Putain.  On  se  rappelle  qu'à  l'état  normal  le  rapport  des 
pressions,  prises  sur  la  radiale,  la  pédieuse  et  la  temporale,  est  le 
suivant  : 

Radiale  Pcdieuse  TVinpornle 

16  à    18  cm   Hg  i3   à    i5   cm   Hg  8   à    12   cm   Hg 

Or,  dans  certains  cas  pathologiques,  on  pourrait,  d'après  cet 
auteur,  observer  un  non-parallélisme  ou  même  une  inversion  de  ces 
rapports  dénotant  une  hypertension  au  niveau  de  la  radiale  ou  de 
la  temporale,  tout  comme  nous  l'avons  vu  se  manifester  sur  la 
pédieuse. 

J.  Tessii  i!  a  obtenu  les  chiffres  suivants  : 
dans  1  hypertension  radiale  : 

Itd>Jial"  Ti-ni]  1       j   11-e 

21    cm    Hg  i.f   cm    11g  1  !{   cm    Hg 

ii)        —  1  j.        — 
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dans  Y hj/pertension  temporale  : 


Radiale 

Temporale 

Pédieuse 

l'i   cm   Hg 

19  cm   Hg 

17  cm  Hg 

20          

22          — 

20       — 

20          

i5       — 

'29       — 

'2  I             

Dans  tous  les  cas,  les  manifestations  pathologiques  se  trouvaient 
superposées  au  territoire  siège  de  l'hypertension  locale.  A  l'hyper- 
tension radiale,  correspondaient  des  déterminations  scléro-vascu- 
laires  de  l'aorte  thoracique  ou  des  coronaires  (angine  de  poitrine  ; 
à  l'hypertension  temporale,  des  manifestations  dominant  du  côté 
de  l'encéphale  (troubles  cérébraux  localisés  ou  diffus,  phénomènes 
d'encéphalite,  vertiges  apoplectiformes,  crises  comitiales,  accidents 
oculaires  glaucomateux,  paralysies  limitées,  etc.);  de  même  que 
nous  avons  vu  précédemment  correspondre  à  l'hypertension 
pédieuse  des  lésions  prédominantes  au  niveau  des  organes  de  la 
région  abdominale  l  (artério-sclérose  des  vaisseaux  de  l'estomac  et 
de  l'intestin,  de  l'aorte  sous-diaphragmatique,  etc.). 

20  Interprétation.  —  L'explication  de  ces  variations  tension- 
nelles  nous  apparaît  comme  un  des  problèmes  les  plus  difficiles  de 
la  science  sphygmomanométrique. 

a.  Ces  hypertensions  régionales  correspondent-elles  vraiment  à  une 
exagération  de  la  tension  intra-artérielle?  —  Il  est  difficile  de  ne 
pas  l'admettre,  étant  donné  la  netteté  et  l'uniformité  des  mensu- 
rations pratiquées  par  les  différents  auteurs,  surtout  au  niveau  des 
membres  inférieurs.  Certaines  causes  d'erreur  doivent  cependant 
être  discutées. 

Une  erreur  attribuable  à  une  dénivellation  hj/draulique  entre  les 
divers  points  explorés  doit  être  immédiatement  écartée,  les  auteurs 
ayant  toujours  pris  soin  de  faire  leurs  mensurations  dans  la  situation 


1  A  côté  des  pressions  recueillies- sur  la  temporale,  l'estimation  de  la 
tension  des  artères  rétiniennes,  dont  Bailliart  a  montré  la  possibilité,  pourra 
constituer  à  l'avenir  un  nouveau  point  de  repère  pour  l'étude  des  hyper- 
tensions régionales  céphaliques. 
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horizontale.  La  question  des  appareils  employés  est  plus  importante. 

D'après  ee  que  nons  avons  dit,  on  ne  peut  (an  moins  en  ce  qui 
concerne  la  tension  systolique)  attacher  aux  résultats  fournis  par  l'os- 
cillomètre  de  PacH0H  et  son  brassard  habituel  la  même  valeur  qu'à 
ceux  obtenus  par  la  méthode  de  RlVA-Roci  i.  („>uant  au  sphygmoma- 
nomètre  de  POTAIN,  seul  utilisable  il  est  vrai  au  niveau  de  la  tem- 
porale, on  sait  combien  les  chiffres  qu  il  indique  sont  susceptibles  de 
varier  avec  la  configuration  des  parties  sur  lesquelles  il  est  appli- 
qué. Mais  il  est  impossible  de  mettre  uniquement  sur  le  compte  de 
causes  d'erreur  de  cette  sorte  les  différences  de  tension  relevées  ; 
car,  notamment  dans  l'insuffisance  aortique,  ces  différences  persis- 
tent avec  l'emploi  de  la  méthode  de  RiVA-RûCCl.  La  surestimation 
due  au  spasme  artériel  n'est  pas  davantage  incriminable,  et  dans 
nombre  de  cas  les  auteurs  ont  bien  eu  soin  de  spécifier  que  la  déni- 
vellation tensionnelle  ne  cédait  pas  aux  compressions  répétées. 
Peut-être,  cependant,  d'après  Macwili.i.wi  et  Melvin,  un  certain 
degré  de  contracture  de  la  tuni<[ue  musculeuse  serait-il  capable 
d'exhausser  anormalement  le  chiffre  de  la  pression.  Ces  auteurs 
rapportent  un  cas  d'insuffisance  aortique,  dans  lequel  la  tension 
était  au  bras  de  1 1 5  millimètres  Hg,  avant  comme  après  les  com- 
pressions répétées:  à  la  jambe,  la  pression,  qui  était  d'abord  de 
11)8  millimètres  Hg.  tombait  à  1 48  après  ces  compressions  succes- 
sives, réalisant  encore  une  surestimation  apparente  de  33  milli- 
mètres Hg  sur  les  chiffres  du  membre  supérieur.  Comme,  dans  ce 
cas,  la  pression  diastolique  était,  au  bras  et  à  la  jambe,  de  -~>  à 
K.">  millimètres  Hg,  les  auteurs  se  demandent  si  la  pression  systo- 
lique ne  serait  pas,  elle  aussi,  de  1 15  millimètres  Hg  dans  les  deux 
membres  ;  la  surestimation,  au  niveau  des  membres  inférieurs,  étant 
provoquée  non  seulement  par  la  résistance  de  la  paroi  musculaire 
sclérosée  à  la  compression,  mais  «  par  la  contraction  du  muscle- 
artériel  agissant  d'une  autre  façon  qu'en  s'opposant  simplement  à 
l'aplatissement,  et  constituant  une  résistance  locale  à  l'oblitération 
du  pouls  dans  l'artère  considérée  ».  La  contraction  musculaire 
anormale  déterminerait  un  mode  particulier  d'oblitération  artérielle, 
caractérisé  par  la  persistance  de  fentes  aux  deux  extrémités  du  tube, 
et  il  faudrait  une  pression  supplémentaire  pour  écraser  ces  fentes 
latérales.  A  l'appui  de  cette  interprétation,  les  auteurs  signalent 
que.  dans  leur  cas,    le  pouls  diminuait  beaucoup  à   la  jambe   sous 
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l'influence  d'une  compression  de  1 1 5  millimètres  Hg,  et  persistait 


F;<>.  179.  —  Divers  modes  d'ohluration  artérielle  sous  l'influence  de  la 
compression  extérieure.  —  Au  lieu  de  se  laisser  complètement  aplatir 
par  la  compression,  certaines  artères,  à  parois  rigides  et  épaissies  ou 
en  spasme,  peuvent  sans  doute  ne  se  laisser  aplatir  que  dans  la  partie 
centrale,  en  conservant  deux  petits  pertuis  perméables  sur  les  bords. 
(D'après  M.vcwii.liam  et  Melyin.) 

très  petit,  jusqu'à  198,  lors  de  la  première  compression,  et  jusqu'il 
i5o  lors  des  épreuves  ultérieures. 

b.  S'il  s'affit  d'une  différence  réelle  de  pression  intra-artérielle, 
comment  l'expliquer?  —  Deux  hypothèses  seulement  nous  semblent 
pouvoir  être  envisagées. 

y..  Dans  la  première,  l'hypertension  périphérique  serait  due  à 
une  prcjpa.ffa.tion  plus  intégrale  de  la  pression  intra-aortic/ue,  cette 
hypertension  restant  naturellement  toujours  un  peu  inférieure  à  la 
pression  centrale.  C'est  l'hypothèse  qui  entre  en  jeu  lorsque  l'on 
invoque,  pour  expliquer  ces  hypertensions  régionales,  des  altéra- 
tions artério-scléreuses  localisées,  des  réactions  vaso-constrictives 
réflexes  superposées  à  certaines  zones  d'irritation  ou  d'hyperfonc- 
tionnement  viscéral  (J.  Tessier).  Dans  ces  occurrences  pathogé- 
niques,  c'est  toujours  à  la  conception  d'un  rétrécissement  artériel, 
d'un  barrage  momentané  ou  fixe,  complet  ou  incomplet,  qu'on  en 
arrive'. 

Or,  un  tel  barrage  est  bien  capable,  en  réduisant  la  vitesse  de 
circulation  du  sang  et  en  rendant  sensible  la  plus  grande  partie  de 
sa  force  vive  sous  forme  de  tension,  de  rapprocher  le  taux  périphé- 


1  Heitz  cependant,  par  analogie  avec  l'hypertension  vaso-paralytique  con- 
statée à  la  suite  de  l'opération  de  Leriche  (sympathectomie  péri-artérielle), 
•estime  que  l'augmentation  de  la  tension  dans  les  membres  inférieurs,  au 
cours  do  l'insuffisance  aortique,  pourrait  être  due  à  une  dilatation  du  système 
artériel. 
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rique  de  la  tension  de  sa  valeur  centrale,  de  tendre  si  l'on  veut  à 
une  égalisation  des  tensions  aortique  e1  périphérique  ;  niais  nulle- 
ment de  surpasser  cette  tension  centrale,  telle  qu'elle  se  manifeste 
par  exemple  à  L'origine  de  l'aorte  ascendante,  dominent  le  pour- 
rait-il. d'ailleurs'.'  Un  barrage  n'engendre  pas  de  la  tension.  11  ne 
peut  que  rendre  sensible  celle  qui  avait  été  transmise  au  ilôt  circu- 
lant â  L'origine  de  sa  course,  et  qui  se  trouvait  momentanément 
absorbée  sous  forme  de  vitesse.  Le  ralentissement,  l'arrêt  de  la 
circulation  peuvent,  tout  au  plus,  régénérer  cette  tension  ;  ils  ne 
sauraient  L'augmenter. 

Il  faudrait  donc  admettre  que.  lorsque  l'on  constate  comme  dans 
certains  cas  d'insuffisance  aortiquei  des  dénivellations  tensionnelles 
atteignant  au  bras  et  à  la  jambe  5o,  100  millimètres  Hg  ou 
même  davantage,  c'est  le  taux  de  la  tension  systolique  relevé  au 
niveau  des  membres  inférieurs  qui  représente  la  véritable  valeur 
de  la  pression  intra-aortique.  Et,  en  effet,  c'est  l'explication  donnée 
par  IIiu..  Fla<  k  et  Holtzmann,  qui  invoquent,  dans  ces  cas.  «  une 
meilleure  conduction  de  l'onde  systolique  par  les  artères  de  la 
jarnbe,  qui  sont  maintenues  en  état  un  peu  contracté  pour  assurer 
au  cerveau  un  apport  suffisant  de  sang,  malgré  la  fuite  sigmoï- 
dienne  ».  Mais  alors  surgit  une  autre  difticulté.  d'interprétation 
presque  insoluble.  Gomment  expliquer  la  chute  énorme  de  pression, 
qui  serait  censée  s'effectuer  dans  un  trajet  aussi  court  que  celui  de 
l'aorte  ascendante  à  l 'numérale,  et  qui  égalerait,  au  minimum,  l'écart 
constaté  entre  les  deux  niveaux  svstoliques? 

On  peut  encore  supposer  que  la  différence  de  ces  niveaux  svsto- 
liques puisse  relever  du  point  de  départ  inégal,  offert  à  1  onde  de 
pénétration  sanguine  par  le  taux  variable  de  la  tension  intravascu- 
Iaire  à  la  fin  de  la  diastole.  La  pression  diastolique  s'abaissant 
d'autant  plus  que  le  point  exploré  est  plus  proche  du  pertuis 
sigmoïdien,  la  vague  systolique  se  hausserait  en  quelque  sorte 
sur  un  piédestal  plus  élevé,  au  fur  et  à  mesure  qu'elle  se  rappro- 
cherait davantage  de  la  périphérie.  Mais  la  dénivellation  de  ce  pié- 
destal est-elle  vraiment  suffisante  pour  expliquer  de  tels  écarts. 

3.  Dans  la  seconde  hypothèse,  on  assisterait  non  à  une  trans- 
mission plus  intégrale  de  la  tension  intra-aortique.  mais  à  un  véri- 
table accroissement  périphérique  delà  tension f  qui  arriverait,  durant 
un  intervalle  de  temps  très  court  sans  doute,  à  dépasser  momen- 
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tanément  la  pression  des  gros  vaisseaux  centraux.  L'onde  systolique 
brutale  du  cœur  aortique,  venant  s'engouffrer  dans  un  chevelu  de 
ramifications  vasculaires  à  réactions  toniques  exaspérées,  difficile- 
ment dilatables  et  constituant  un  obstacle  à  son  cheminement, 
verrait  sa  tension  augmenter  soudainement.  On  ne  pourrait  mieux 
comparer  ce  phénomène  qu'à  celui  offert  par  le  «  bélier  hydrau- 
lique »,  où  l'on  voit  pareillement  l'arrêt  brusque  du  courant  pro- 
duire rythmiquement  une  onde  de  tension  très  supérieure  à  la 
tension  initiale.  G  est  à  une  explication  analogue  que  paraît  s'être 
arrêté  Mlrray  (1914;,  qui  attribuait  l'hypertension  périphérique 
de  l'insuffisance  aortique  «  à  une  augmentation  de  la  hauteur  de 
1  onde  systolique  par  une  onde  réfléchie  venant  de  la  périphérie  ». 


§  3.   VARIATIONS  DE  TENSION 
AUX  DIVERS  ÉTAGES   D'UN   MÊME  TERRITOIRE  VASCULAIRE 

Si  l'expérimentation  a  démontré  que  la  tension  artérielle  variait 
assez  peu  dans  les  artères  de  gros  calibre  ou  même  de  diamètre 
moyen,  on  sait  quelle  s'abaisse  assez  rapidement  dans  les  artères 
de  petites  dimensions.  Au  delà,  et  à  mesure  qu'on  s'éloigne  du  cœur, 
l'élément  variable  de  la  pression  s'efface  progressivement,  pour  faire 
bientôt  place  à  l'uniformisation  du  cours  du  sang  constaté  dans  les 
capillaires. 

Les  mensurations  comparatives,  effectuées  dans  les  artères  de 
gros  et  de  petit  calibre,  nous  révèlent  les  dénivellations  systo- 
liques  suivantes  :  27  millimètres  Hg,  de  la  carotide  à  la  méta- 
tarsienne, chez  le  veau  (Volkmann)  ;  58  millimètres  Hg,  de  l'aorte 
à  la  tibiale  (  Pk.k)  ;  5o  millimètres  Hg,  de  la  carotide  à  l'artère 
sacrée  de  la  queue,  chez  le  chien  (Max  Neu)  ;  environ  un  sixième 
de  la  pression  totale,  de  l'aorte  aux  petites  artères  à  l'intérieur 
desquelles  on  peut  encore  facilement  introduire  une  canule 
(H.  Jacobson).  Le  long  d'un  même  territoire  vasculaire,  les  chiffres 
sont  à  peu  près  les  mêmes  :  Hùrtle  a  signalé  une  chute  de  28  mil- 
limètres Hg  entre  la  carotide  et  la  linguale,  et  au  cours  d'une  ampu- 
tation, chez  l'homme,  0.  Mûller  et  Blauel  ont  noté  une  différence 
de  25  à  3o  millimètres  Hg  entre  la  pression  radiale  et  celle  recueillie 
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directement  dans  les  artères  digitales,  branches  de  l'arcade  pal- 
maire superticielle  '. 

i°  Intérêt  qu'il  y  aurait  à  connaître  la  pente  de  la 
tension  dans  un  territoire  vasculaire.  —  Cel    intérêt  saute 

aux  veux  si  l'on  veut  bien  se  rappeler  que,  dans  un  système  cir- 
culatoire quelconque,  ce  qui  importe,  ce  n'est  pas  tant  la  pression  du 
liquide  circulant,  que  le  débit  de  ce  système. 

a.  Il  est  aisé  de  comprendre  que.  pratiquée  en  un  seul  point,  la 
mesure  de  la  tension  artérielle  ne  suffit  j)as  à  renseigner  sur  l'état 
de  la  circulation  ou  le  débit  des  vaisseaux. 

Dans  un  appareil  de  Bern'OUILU,  c'est  lorsque  le  liquide  ne  circule 
pas  du  tout,  que  la  pression  est  le  plus  élevée.  Cette  pression  baisse 
au  contraire,  quand  apparaît  ou  augmente  l'écoulement. 

Lorsque  le  liquide  s'écoule,  les  niveaux  piézométriques  peuvent 
s  élever  soit  sous  l'influence  d'une  charge  plus  haute,  soit  sous  celle 
dune  augmentation  de  résistance  —  deux  causes  qui  produisent  des 
effets  exactement  inverses  sur  le  débit  du  système.  Moritz  1909)  a 
montré  que,  avec  une  même  pression  de  84  centimètres  d'eau  dans 
le  tube  piézométrique  d'un  appareil  de  Bernouilli,  on  pouvait  avoir 
un  écoulement  (en  un  quart  de  minute)  de  8j  centimètres  cubes  ou 
de  i\  centimètres  cubes  d'eau,  suivant  que  cette  pression  était 
obtenue  par  une  variation  de  la  charge  ou  une  variation  des  résis- 
tances !  Ce  qui  est  vrai  de  l'appareil  de  Bernouilli  est  tout  aussi 
exact  de  l'appareil  vasculaire.  Là  aussi,  les  résistances  périphé- 
riques, tout  comme  une  action  cardiaque  plus  énergique,  peuvent 
faire  monter  la  tension.  Nous  avons  vu  plus  haut,  à  propos  de 
l'hypertension  par  stase  veineuse,  que,  dans  la  plupart  des  cas  de 
lésions  valvulaires  ou  d'emphysème  pulmonaire  avec  dilatation  du 
cœur  droit,  c'est  au  moment  où  l'état  de  la  circulation  est  le  plus 
défectueux  que  la  pression  est  le  plus  élevée:  et  que  cette  pression 
s'abaisse  au  contraire,  après  administration  de  la  digitale  et  amélio- 
ration de  l'état  fonctionnel. 

Aussi,  pour  prendre  une  idée  exacte  de  la  circulation,  faudrait-il 
de  toute  nécessité  faire  intervenir,  à  côté  de  la  pression  du  sang,  un 


'  Les  ehiffres  recueillis  étaient,  avec  les  oscillations  respiratoires  :  ia6- 
1 1 5  millimètres  Hg  à  la  radiale,  •><>--''  millimètres  Hg  dans  l'artère  digitale. 
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second  facteur,  la  vitesse  du  sang.  «  Pour  juger  des  changements 
qui  se  produisent  dans  le  cours  du  sang,  écrit  Marey,  pour  faire  la 
part  de  ce  qui  tient  à  des  modifications  dans  le  travail  du  cœur  et 
de  ce  qui  dépend  des  changements  survenus  dans  le  diamètre  des 
capillaires,  il  ne  faut  pas  se  borner  à  l'emploi  du  manomètre,  mais 
étudier  à  la  fois  la  vitesse  et  la  pression  du  sang...  On  connaîtra 
l'état  de  la  circulation  du  sang,  lorsqu'il  sera  déterminé  par  ces 
deux  facteurs  :  la  pression  et  la  vitesse.  »  Et,  plus  loin,  il  ajoute 
encore  :  «  On  ne  doit  pas,  d'après  une  seule  variation  du  niveau 
d'un  manomètre,  conclure  à  la  production  d'un  changement  dans 
1  activité  cardiaque  ou  dans  la  résistance  des  capillaires.  » 

b.  Pour  se  convaincre  que  «  la  pente  de  la  tension  »  indique  la 
vitesse  de  la  circulation,  il  suftit  d'expérimenter  avec  l'appareil  de 
Bernouilli,  si  précieux  toutes  les  fois  qu'il  s'agit  de  voir  clair  dans 
l'interprétation  à  donner  des  différents  phénomènes  concernant  la 
tension  des  liquides. 

Supposons  donc  un  réservoir,  communiquant  par  sa  partie  infé- 
rieure avec  un  tube  horizontal  sur  lequel  sont  branchés  verticale- 
ment   5  ou   6   piézomètres,    et  une    hauteur    de  liquide    constante 


Fig.  180.  —  Faihle  degré  de  la  pente  de  tension,  attrihuahle  à  la  vitesse 
minime  de  la  circulation  causée  par  le  rétrécissement  de  V extrémité 
du  tube  horizontal. 


dans  le  réservoir.  Lorsque  le  robinet  qui  termine  le  tube  horizontal 
est  fermé,  l'eau  monte  dans  les  piézomètres  exactement  au  niveau 
du  réservoir,  par  suite  du  principe  des  vases  communicants,  et  la 
vitesse  du  liquide  dans  le  tube  horizontal  est  absolument  nulle. 
Ouvrons  le  robinet,  légèrement   d'abord  :  en  même  temps  que  le 
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liquide  s'écoule  au  dehors,  une  certaine  dénivellation  s'établit 
entre  les  divers  piézomètres,  par  suite  de  la  consommation  de  force- 
vive  se  produisant  entre  chacun  d'eux,  du  fait  des  résistances  à 
l'écoulement  du  liquide:  à  une  certaine  vitesse  correspond  donc  une 


I'i-i.  181.  —  Accentuation  de  la  }>enle  de  tension,  traduisant  la  vitesse 
de  ta  circulation  et  l'écoulement  facile  du  liquide  p.tr  l'extrémité  du 
tube    largement  ouvert. 

certaine  «  pente  »  des  niveaux  piézométriques.  Ouvrons  davantage 
encore  et,  avec  le  débit  croissant  du  tube,  nous  allons  voir  la  pente 


Fh>.  182.  —  Exagération  de  la  jiente  de  tension,  correspondant  non  à 

une  augmentât  ion  dans  la  vitesse  de   la  circulation,  mais  à  un  rétré- 
cissement localisé  thi  tube. 


des  niveaux  piézométriques  s'incliner  encore  plus,  suivant  une  loi  que 
Marei  a  formulée  ainsi  :  «  La  différence  des  niveaux  de  deux  piézo- 
mètres consécutifs  est  proportionnelle  au  carré  de  la  vitesse  d'écou- 
lement. »  I  Tr.  du  Laboratoire,  1  «S j ."> .  > 

Nous  avons  vu  que  d  autres  conditions  sont   encore  capables  de 
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faire  varier  la  pente  des  niveaux,  à  savoir  un  rétrécissement 
brusque  ou  le  calibre  moindre  du  tube  situé  entre  deux  piézomètres  ; 
car  tout  obstacle  à  la  circulation  exige  une  plus  grande  consom- 
mation de  force  motrice.  Mais,  avec  un  tube  de  calibre  constant, 
«  tout  changement  dans  la  pente  des  niveaux  piézométriques  expri- 
mera un  changement  dans  la  vitesse  d  écoulement,  quelle  qu'en  soit 
la  cause  ».  (Marey,  ibid.J 

i°  La  pente  de  la  tension  à  l'état  normal.  —  C'est  au 
niveau  du  membre  supérieur  que  cette  dégradation  de  la  tension  est 
le  plus  facile  à  étudier,  à  cause  de  la  superficialité  des  artères 
irriguant  ses  différents  segments  :  humérale,  radiale,  artères 
digitales. 

Entre  Yhumérale  et  la  radiale,  l'étude  de  la  pente  tensionnelle 
ne  peut  offrir  un  très  grand  intérêt.  Le  calibre  relativement  consi- 
dérable de  ces  deux  vaisseaux  exclut  toute  chute  trop  marquée. 
Dans  la  première  édition  de  cet  ouvrage,  on  trouvera  une  assez 
longue  étude  sur  les  rapports  respectifs  des  chiffres  de  pression 
relevés,  au  Potain,  sur  la  radiale,  et,  à  l'aide  de  la  méthode  de  Riva- 
Roccij  sur  l'humérale.  Mais  cette  étude,  comme  la  comparaison  des 
chiffres  obtenus  au  Potain  et  au  Gaertner,  avait  surtout  été  entre- 
prise pour  démontrer  les  causes  d'infériorité  du  sphygmomanomètre 
de  Potain  et  l'importance  de  la  configuration  anatomique  de  l'avant- 
bras  sur  les  chiffres  indiqués  par  cet  appareil.  Il  est  évident  que, 
si  l'on  veut  comparer  la  pression  dans  l'humérale  et  la  radiale,  il 
faut  s'adresser  à  des  méthodes  similaires,  méthode  oscillatoire,  ou 
de  préférence  méthode  de  Riva-Rocci.  A  l'aide  de  cette  dernière 
méthode,  à  condition  de  se  servir  de  manchettes  suffisamment 
larges,  on  trouve  en  général,  pour  la  tension  systolique,  une  diffé- 
rence de  quelques  millimètres  en  défaveur  de  la  radiale  (5  à  i5  mil- 
limètres Hg  pour  Erlanger,  a  à  5  millimètres  pour  Janeway,  io  mil- 
limètres pour  Macwilliam,  Kesson  et  Melvin),  parfois  même  des 
chitfres  presque  superposables.  En  comparant  la  tension  diastolique 
de  l'humérale  et  de  la  radiale  à  l'aide  de  l'oscillomètre  de  Pachon 
et  d'une  même  manchette  de  12  centimètres  appliquée  alternative- 
ment au  bras  et  à  lavant-bras,  Heitz  (1016)  est  arrivé  à  des  résul- 
tats assez  paradoxaux,  confirmatifs  de  ceux  qu'il  avait  précédem- 
ment obtenus  avec  Surmont  et  Deiion  (1913).  «  Si  l'on  compare, 
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écrit  cet  autour,  la  pression  diastolique  do  l'artère  humorale  à  celle 
<le  la  radiale  du  môme  côté,  on  voit  que  sur  5o  cas  elles  n'étaient 
égales  que  dans  un  seul  cas:  dans  les  £g  autres,  la  pression  diasto- 
lique est  supérieure  à  la  radiale  (la  ditîérence  atteignant  i  conti- 
roètre  Ilg  dans  25  cas,  et  x  centimètres  dans  5  cas).  Cet  écart  ne  se 
retrouve  pas  avec  la  même  régularité,  lorsque  l'on  compare  les 
pressions  de  la  fémorale  et  de  la  tibiale;  dans  la  moitié  des  cas, 
leur  valeur  est  identique;  dans  17  cas,  la  pression  tibiale  est  supé- 
rieure (en  moyenne  de  1  centimètre,  quelquefois  de  2);  dans  7  cas, 
c  est  la  pression  fémorale  qui  dépasse  l'autre,  en  général  de  5  mil- 
limètres Ilg  '.  » 

La  pente   de  la    tension    est   plus   intéressante   à    étudier   entre 


I  Avant  de  vouloir  expliquer  un  fait  au^si  inattendu,  il  importerait  d'abord 
de  savoir  si  une  telle  surestimation  de  la  tension  diastolique  à  la  radiale  ne 
correspond  pas  à  quelque  vice  de  technique  sphygmomanométrique,  plutôt 
qu'à  une  dénivellation  de  sens  aussi  imprévu  à  l'intérieur  du  tube  artériel. 

Si  celte  dénivellation  était  réelle,  on  ne  pourrai!  guère  invoquer  qu'un 
léger  reflux  du  sang,  .à  l'extrême  fin  de  la  diastole,  de  l'humorale  dans  les 
gros  vaisseaux  du  thorax;  les  parois  de  cette  artère,  dans  leur  systole,  trou- 
vant moins  de  difficulté  à  faire  refluer  un  peu  de  san^  dans  ces  vaisseaux  (où 
la  tension  diastolique  s'abaisse  peut-être  davantage)  qu'à  continuera  injecter 
la  périphérie  déjà  gorgée  d'un  sang  lent  à  s'écouler. 

II  y  aurait  Là  un  phénomène  analogue  à  celui  qui  se  produit  dans  l'insuffi- 
sance aortique.  à  cela  près  que  cette  minime  ondée  rétrograde  télédiastolique, 
d'autant  plus  sensible  qu'il  s'agit  de  vaisseaux  artériels  plus  rapprochés  du 
centre,  serait  due  non  à  une  fuite  sigmoïdienne,  mais  à  une  sorte  d'appel 
occasionné  par  la  vacuité  relative  du  réservoir  aortique  dont  le  contenu  a 
trouvé  une  voie  d'écoulement  plus  facile  au  niveau  du  territoire  viscéral. 

On  peut  concevoir  qu'aux  divers  étages  de  la  colonne  aortique  la  chu  le  de 
la  tension  diastolique  varie  suivant  la  facilité  d'écoulement  qu'offrent  au  sang 
les  diverses  collatérales  échelonnées  sur  sa  hauteur;  certains  territoires 
viscéraux,  surtout  la  grande  voie  d'écoulement  mésentérique  qui  baigne  en 
plein  milieu  gazeux,  s'injectant  plus  aisément  que  les  ramifications  enserrées 
dans  le  tissu  dense  des  membres.  Tous  ces  serments  superposés  ont  à  chaque 
instant  tendance  à  équilibrer  leurs  tensions  dillêrentes  et  quoi  d'étonnant  à  ce 
•que,  chez  certains  sujets,  les  remous  d'appel  s'étendent  jusqu'à  L'embouchure 
des  troncs  fémoraux  et  sous-claviers? 

.l'estime  que  de  tels  reflux  sêhguins  télédiastolique*,  te  produisant  des  gros 
Jronc*  artériels  dans  le  réservoir  aortique  central,  ne  sont  pas  impossibles.  1  In 
ne  peut  expliquer  autrement,  à  mon  sens,  le  double  souille  de  Dunozn  /  se 
produisant  en  dehors  de  toute  insuffisance  aortique  ;  et  il  serait  intéressant 
de  rechercher  si  la  dénivellation  diastolique  inverse,  notée  par  lli  11/  dans  le 
segment  numéro-radial,  n'est  pas  plus  accusée  précisément  chez  cette  caté- 
gorie de  sujets. 

L.  Gallavardi.i.  Md 
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l'humeralc  et  les  artères  collatérales  des  doigts.  La  comparaison  des- 
chiffres  de  pression  systolique  obtenus  à  l'aide  de  la  méthode  de 
Riva-Rocci  et  de  l'anneau  de  Gaertner  devrait  être,  semble-t-il. 
particulièrement  précieuse  puisque,  dans  les  deux  cas,  se  trouvt 
utilisé  le  même  procédé  de  compression  vasculaire  pneumatique. 
Nous  allons  voir  cependant  que  ces  «  rapports  de  pression  Gaert- 
ner-RivÀ-Rocci  »  sont  soumis  à  de  nombreuses  variations  indi- 
viduelles. 

Dans  la  statistique,  portant  sur  61  cas,  que  j'avais  rapportée  dans 
la  première  édition  de  cet  ouvrage,  je  notais  : 

Gaertner  =  Riva-Rocci \  fois 

Gaertner  <C  Riva-Rocci     .     .     •     .     .     17  fois 
Gaertner  >  Riva-Rocci £2  fois 

Dans  les  cas  de  sous-estimation  du  Gaertner  sur  le  Riva-Ro 
lechiifre  du  Gaertner  représentait  12  fois  les  9  .  ioes,  5  fois  les  8  ioes 
de  la  valeur  de  la  pression  systolique  humérale.  Lorsqu'il  y  avait 
sous-estimation  du  Riva-Rocci  sur  le  Gaertner,  les  chiffres  humé- 
raux  représentaient  19  fois  les  9/10°%  i3  fois  les  8/ioes,  7  fois 
les  7/10°%  3  fois  les  G(  10"  de  la  pression  digitale.  Les  écarts  peuvent 
donc  être  considérables  et  de  sens  variable. 

La  cause  de  ces  variations  individuelles,  relevées  chez  une  soixan- 
taine d  individus  normaux  ou  atteints  d'affections  les  plus  diverses, 
n'apparaît  pas  nettement.  Le  sexe  n'a  aucune  influence  apprécialk-. 
Le  chiffre  de  la  tension  en  a  peut-être  une;  c'est  ainsi  que,  chez 
i3  tuberculeux  hypotendus,  i3  fois  le  chilfre  du  RiVA-RoGCi  était 
inférieur  à  celui  du  Gaertner.  Mais  ce  même  rapport  peut  se  voir 
chez  des  hypertendus  et,  dans  18  cas  de  néphrites  aiguës  ou 
chroniques,  nous  avons  noté  le  chiffre  du  Riva-Rocci  inférieur  dans 
10  cas  et  supérieur  dans  8  cas  à  celui  du  Gaertner.  Il  semble  qu'il 
faille  incriminer,  pour  expliquer  ces  divergences,  soit  les  disposi- 
tions anatomiques  différentes  des  parties  sur  lesquelles  porte  l'ex- 
ploration (épaisseur  des  parties  molles  au  niveau  du  bras;  diamètre 
de  la  phalangine,,  soit  encore  la  résistance,  variable  avec  la  tonicité 
et  les  altérations  scléreuses,  des  parois  artérielles  à  l'écrasement, 
ou  la  perméabilité  plus  ou  moins  grande  des  réseaux  capillaires. 
Nous  avons  vu  qu'à  l'état  normal  la  méthode  de  Riva-Rocci  (d'après 
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Les  vérifications  expérimentales  d'O.  Mûller  et  Bi.wii.  donne  une 
surestimation  de  7."»  pour  100  en  moyenne  sur  le  chiffre  de  la 
pression  intra -numérale  ou  intr a-radiale,  et  que  le  chiffre  donné 
par  le  Gaertner  est  environ  de  ,U>  à  4°  pour  100  plus  élevé  que 
celui  de  la  pression  intra-artériolaire.  Or  ces  surestimations  ne  sont 
pas  lixes.  mais  susceptibles  de  présenter  des  variations  assez  éten- 
dues suivant  les  conditions  énumérées  plus  haut.  Suivant  le  sens 
dans  lequel  s'opéreront  ces  variations,  au  doigt  et  au  bras,  on  verra 
ipports  des  deux  tensions  s'éloigner,  se  rapprocher  et  même 
chevaucher  —  en  admettant  naturellement  que  plus  les  chiffres 
indiqués  par  le  RrvA-Rocci  ou  par  le  GAERTNER  tendront  à  se  rap- 
procher respectivement  de  la  tension  réelle  numérale  ou  artério- 
laire,  plus  le  rapport  Gaertner  <  Iîiva-Rhcci  aura  de  tendance  à 
s'accuser. 

t  >n  trouvera  dans  notre  première  édition  la  série  de  nos  recher- 
ches sur  la  comparaison  des  chiffres  fournis  par  le  Gaertner  et  le 
Potain.  BoULOl  mil:  admettait  qu'à  l'état  normal  le  chiffre  du 
Gaertner  était  à  celui  du  Potain  comme  -j.  est  à  3.  si  bien  que  nor- 
malement le  «  rapport  de  tension  G.VEin ner-Poiain  »  serait  de  1  ■'>. 
Dans  mes  mensurations,  j'avais  noté  : 

Gaertker  =  Potaix.  .        7  fois    1  1  pour  100  des  cas 

Gaertner  >-  Potain.     .     .       7  fois  (1 1  pour  100  des  cas). 
(  1  iertner  •<  Potain.  .     4<)  fois  (78  pour  100  des  cas). 

Mais,  dans  la  plupart  des  faits,  la  grandeur  et  le  sens  de  ces  varia- 
tions m'avaient  paru  dépendre  bien  moins  des  conditions  patholo- 
giques que  de  la  configuration  anatomique  des  régiens  explorées 
avant- bras,  doigts)  et  surtout  de  la  facilité  plus  ou  moins  grande 
de  compression  de  la  radiale;  ces  différences  de  configuration  ayanl 
comme  conséquence  de  faire  tendre  ce  rapport  à  C unité,  soit  en 
abaissant  le  chiffre  du  Potain,  ce  qui  parait  le  plus  commun,  soit 
en  élevant  celui  du  Gaertner. 

Résultats  fournis  par  l'étude  de  la  pente  de  la  ten- 
sion. —  Les  documents  sur  lesquels  nous  pouvons  nous  appuyer 
sont  très  restreints,  de  date  déjà  ancienne,  souvent  contradic- 
toires. 
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\S  augmentation  de  la  pente  de  tension  a  été  notée  par  Bouloumié,  de 
préférence  dans  des  cas  de  tension  artérielle  élevée,  chez  des  vieil- 
lards et  des  individus  à  artères  dures;  par  Perci,  dans  l'artério-sclé- 
rose  sans  néphrite  chronique.  Rilliet  a  insisté  sur  sa  fréquence  chez 
des  individus  atteints  de  néphrite  chronique.  Enfin  Wïp.auw,  Heitz, 
en  comparant  les  chiffres  fournis  par  le  Gaertxer  et  le  Riva-Rocci, 
l'ont  signalée  à  la  suite  d'administration  de  bains  carbo-s:azeux  '. 

La  diminution  de  cette  pente  de  tension  a  été  rencontrée  surtout 
dans  des  cas  d'affaiblissement  cardiaque,  au  moment  où  la  tension 
artérielle  s'abaisse  (Bouloumié),  dans  les  cardiopathies  artérielles 
lors  du  fléchissement  du  cœur  (A'mblard),  ou  encore  «  au  moment 
où  sont  le  plus  marqués  les  symptômes  respiratoires,  urinaires,  et 
surtout  les  stases  et  les  œdèmes  »  (Fink).  De  plus,  A.  Lagrange  a 
insisté  sur  son  apparition  dans  le  rétrécissement  mitral,  au  moment 
de  la  phase  de  décompensation. 

Quel  que  soit  l'intérêt  théorique  attaché  à  l'étude  de  ces  rapports 
de  tension,  on  ne  peut  se  dissimuler  qu'ils  n'ont  pas  encore  donné 
les  résultats  qu'on  espérait.  Cela  tient  à  leur  grande  variabilité 
individuelle  et  à  l'impossibilité  dans  laquelle  on  se  trouve,  comme 
n'ont  pas  hésité  à  le  faire  certains  auteurs,  de  tirer  des  conclusions 
après  un  seul  examen.  Seule  la  constatation,  à  quelques  jours  d  in- 
tervalle, de  variations  dans  ces  rapports  de  tension  pourrait  avoir 
quelque  importance  et  donner  des  renseignements  sur  la  pente  réelle 
de  la  tension  et  la  vitesse  de  la  circulation,  à  condition  toutefois  que 
leur  amplitude  dépasse  vraiment  celle  des  erreurs  possibles'-'. 


1  Heitz  cite,  chez  un  mitral  décompensé,  les  chiffres  suivants  :  avant  la  cure, 
Riva-Rocci  i32,  Gaertner  140  millimètres  Hg  ;  après  la  cure,  Riva-Rocci  iôo, 
Gaertner   ioo  millimètres  Hg. 

2  Nous  avons  vu  dans  le  chapitre  précédent,  que  dans  certains  cas  d'insuf- 
fisance aortique  la  pente  de  la  tension  systolique  pouvait  paraître  inversée,  le 
chiffre  de  pression  trouvé  à  l'examen  étant  plus  élevé  dans  le  segment  distal 
que  dans  le  segment  proximal  du  membre.  Murrav  1914)  a  insisté  sur  ces 
faits.  Dans  19  cas  d'insuffisance  aortique,  la  pression,  relevée  à  l'aide  de  la 
méthode  palpa toire,  était  de  142  millimètres  Hg  au  bras  de  148  millimètres 
à  l'avant-bras  (dans  5  cas  on  nota  des  écarts  de  17  à  20  millimètres  en 
faveur  de  l'avant-bras)  :  de  180  millimètres  à  la  cuisse  et  de  196  millimètres  au 
mollet  avec  des  écarts  dans  2  cas  de  40  à  70  millimètres  Hg).  Il  est  possible 
que  cette  surestimation  distale  n'affecte  que  l'extrême  pointe  de  la  tension 
systolique,  la  moyenne  de  cette  tension  restant  supérieure  dans  le  segment 
proximal  du  membre. 
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DEUXIEME  PARTIE 
ÉTUDE   ANALYTIQUE 


Noos  n'avons  pas  l'intention,  dans  cette  partie  analytique,  de 
présenter  l'étude  complète  des  modifications  de  la  tension  au  cour* 
des  maladies.  Dans  la  mesure  où  cela  a  été  possible,  la  plupart 
d'entre  elles  ont  été  passées  en  revue  dans  l'étude  générale  qui 
précède,  afin  d'illustrer  par  des  exemples  incessants  les  différents- 
modes  de  variations  tensionnelles.  Il  ne  peut  donc  s'agir  ici  que 
d'un  exposé  complémentaire  et  sommaire,  relatant  certaines  modi- 
fications qui  n'auraient  pu  trouver  place  sans  surcharge  dans  l'étude 
svnthétique,  ou  rassemblant  des  faits  qui  avaient  intérêt  à  être 
groupés  plutôt  qu'à  rester  épars  dans  les  pages  précédentes. 

i°  Appareil  circulatoire.  —  Les  développements  dans  les- 
quels nous  sommes  entré  plus  haut  nous  permettront,  dans  ce 
domaine  plus  que  dans  tout  autre,  de  passer  rapidement  sur  la 
plupart  des  affections  de  cet  appareil.  Il  nous  faut  cependant 
insister  sur  quelques  points. 

A.  Fréquence  du  pools  et  tensio>  artérielle.  — En  même  temps 
que  varie  la  pression  artérielle,  il  arrive  très  souvent  que  le  rythme 
cardiaque  se  modifie.  Dans  quel  sens  ? 

D'après  ce  que  l'on  a  appelé  la  loi  de  Mure;/,  ces  modifications 
devraient  s'exercer  dans  un  sens  très  précis.  L'éminent  physiolo- 
giste a  en  effet  établi,  en  1861,  que  chez  l'uni  mal  normal  L'éléva- 
tion de  la  pression  artérielle  ralentit  le  cœur,  et  que  l'abaissement 
lélère.  Si,   chez  un  chien,  on  aspire  à  l'aide  d'une  seringue  une 
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assez  grande  quantité  de  sang,  le  pouls  monte  de  120  aux  environs 
de  200;  il  redescend  au  taux  normal,  lorsqu'on  repousse  dans  les 
artères  le  contenu  de  la  seringue.  On  sait  qu'une  saignée  abondante 
accélère  le  rythme  cardiaque,  en  même  temps  qu'elle  abaisse  la 
tension.  Inversement,  toutes  les  causes  qui  augmentent  la  tension 
situation  couchée,  élévation  des  deux  bras,  compression  de  la 
fémorale,  ou  mieux  encore,  chez  le  cheval,  compression  de  l'aorte 
par  le  rectum)  provoquent  une  diminution  de  fréquence  du  pouls. 
Fr.  Franck  (1877)  montre  de  même  que,  sur  le  cerveau  isolé  et 
artificiellement  irrigué  par  la  carotide,  toute  élévation  de  pression 
entraine  un  ralentissement  du  rythme  cardiaque.  Il  était  donc 
permis  de  croire  à  un  mécanisme  régulateur,  avant  pour  but  de 
parer  dans  la  mesure  du  possible  aux  troubles  circulatoires  occa- 
sionnés par  les  variations  de  la  tension. 

Que  ce  mécanisme  régulateur  existe  à  l'état  normal  et  se  mani- 
feste dans  de  nombreuses  circonstances,  le  fait  n'est  pas  contestable  ; 
vi.  il  suffît  à  justifier  la  dénomination  de  «  loi  de  Marey  ».  Mais 
ce  qu'il  faut  savoir,  c'est  que  la  cause  de  cette  régulation  ne  réside 
pas  dans  une  union  mystérieuse  et  indissoluble  des  variations 
rythmiques  et  tensionnelles,  mais  dans  une  synergie  fonctionnelle 
qui,  d'ordinaire,  se  manifeste  dans  ce  sens  favorable,  mais  peut 
tout  aussi  bien  évoluer  en  sens  contraire.  On  sait  depuis  longtemps 
que  les  variations  de  tension  n'exercent  guère  d  influence  sur  le 
cœur  isolé.  Marey,  Fr.  Franck  ont  parfaitement  noté  que  le  ralen- 
tissement du  pouls  devait  être  attribué,  non  aune  action  directe  sur 
Je  cœur,  mais  à  l'entrée  en  scène  du  pneumogastrique;  il  suffît  de 
la  section  du  vague  ou  de  l'empoisonnement  atropinique  pour  le 
supprimer.  Réciproquement,  la  simple  excitation  des  accélérateurs, 
la  moelle  étant  sectionnée  pour  éviter  toute  influence  vaso-motrice, 
provoque  une  extrême  accélération  du  cœur  sans  modification 
appréciable  de  la  tension  Mïïnzel,  1877).  Tout  cela  explique  que 
des  variations  de  la  tension  et  du  rythme  cardiaque  puissent  s'effec- 
tuer dans  un  sens  opposé  à  la  loi  de  Marey,  sans  qu'il  soit  néces- 
saire de  parler  de  réactions  «  paradoxales  ». 

De  telles  réactions  sont  tellement  peu  paradoxales  que  la. 
physiologie  les  réalise  communément.  Comme  illustration  frappante, 
nous  citerons  seulement  le  résultat  de  l'excitation  centripète  du 
nerf  dépresseur  de  Cyon,  qui  produit  à  la  fois  une  forte  baisse  de 
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-.on.  par  action  vaso-dilatatrice  lointaine,  et  le  ralentissement 
du  cœur  par  fintermédiaire  du  vague.  Dans  ce  cas,  le  cœur,  pour 
se  protéger  lui-même,  cumule  deux  effets  (ju<'  nous  trouvons  dis- 
sociés dans  d'autres  réponses  physiologiques. 

l>ans  /c  domain-1  pathologique,  elles  sont  d'une  extrême  fré- 
quence. Si  nous  voyons,  conformément  à  la  loi  de  Marey,  la  ten- 
sion artérielle  s'abaisser  dans  les  accélérations  rythmiques  de  la 
tachycardie  paroxystique,  de  la  fièvre,  de  la  période  grave  des 
maladies  infectieuses  et  du  shock,  nous  ne  la  voyons  nullement 
s'élever  dans  les  bradycardies  physiologiques,  pas  plus  que  lors  de 
1  apparition  d'un  block  total  qui,  cependant,' réduit  de  plus  de  moitié 
la  fréquence  des  contractions  ventriculaires.  De  même,  les  tachy- 
cardies avec  hypertension  artérielle  sont  communes.  La  tachy- 
cardie des  hypertendus  permanents  est  connue  depuis  longtemps. 
L'accélération  du  rythme  peut  se  manifester  au  cours  d'un  simple 
accès  d'hypertension  transitoire;  dans  l'exemple,  cité  plus  haut  et 
emprunté  à  Mackenzie,  dune  crise  hypertensive  associée  à  un  accès 
angineux.  en  même  temps  que  la  tension  s'élevait  de  i.{o-i6o  milli- 
mètres Hg  à  23o-26o,  le  pouls  montait  pareillement  de  80-90  à  1 36. 
Dans  la  maladie  de  Basedow,  l'élévation  de  la  tension  autour  de 
i5o  millimètres  Hg  est  presque  la  règle,  et  nous  avons  montré 
qu'il  en  était  de  même  dans  la  plupart  des  tachycardies  nerveuses. 
On  peut  considérer  que,  dans  tous  ces  cas.  ces  associations  en 
apparence  paradoxales  sont  en  réalité  la  conséquence  de  correc- 
tions compensatrices  ou  d'additions  morbides.  Chez  certains  hyper- 
tendus, l'accélération  cardiaque  fait  sans  doute  partie  d'un  plan  de 
compensation  circulatoire  rendu  nécessaire  par  la  gravité  des  lésions 
causales;  quanta  l'hypertension  qui  accompagne  les  tachycardies 
nerveuses, elle  tient  probablement  à  ce  que  le  trouble  initial  s  étend, 
simultanément  et  massivement,  aux  iilets  cardio-accélérateurs  et 
vaso-constricteurs  du  système  sympathique. 

Pas  plus  en  physiologie  qu'en  pathologie,  il  n'y  a  de  réactions 
paradoxales.il  n'y  a  que  des  associations  variables,  qu'il  s'agit  d'ex- 
pliquer, et  dont  il  faut  essayer  de  tirer  parti  au  point  de  vue  diagno- 
stique ou  pronostique.  Nous  avons  vu  plus  haut  que.  dans  certains 
fnts  d'hypertension  permanente  accusée,  on  voyait  parfois,  à  la 
place  de  la  tachycardie  habituelle,  persister  un  rythme  franche- 
ment normal,  nullement  accéléré.  Peut-être    ces  cas   sont-ils   d  un 


572  CLINIQUE  SPHYGMOMANOMETRIQUE 

pronostic  relativement  favorable,  et  au  contraire  la  tachycardie,  à 
elle  seule,  doit-elle  être  déjà  considérée  comme  un  signe  de  sur- 
menage cardiaque,  peut-être  même  comme  une  esquisse  d'insuffi- 
sance ventriculaire  gauche  au  début,  ainsi  que  le  pense  Lian? 

B.  Cardiopathies  valvulaires  et  états  asystoliques.  —  L'étude 
de  la  tension  artérielle,  dans  les  cardiopathies  valvulaires  non 
compliquées  d'altérations  artérielles  ou  rénales,  n'a  qu'une  impor- 
tance séméiologique  restreinte.  Ce  ne  sont  pas  les  h  maladies  du 
cœur  »  qui  bouleversent  le  plus  la  tension,  mais  les  «  réactions 
cardiaques  »  dont  le  point  de  départ  se  trouve  en  dehors  du  cœur. 
Le  trouble  uniforme  provoqué  par  la  plupart  des  cardiopathies  pri- 
mitives d'origine  valvulaire  ou  autre  consiste  en  un  obstacle  à  la 
circulation  intra-cardiaque  du  sang  ou  à  son  évacuation  dans  les- 
gros  vaisseaux.  Dès  lors,  c'est  en  arrière  du  cœur  que  se  déroulent 
toutes  les  modifications  tensionnelles  intéressantes.  Pour  prendre 
le  cas  le  plus  simple.,  celui  des  lésions  mitrales,  c'est,  en  amont  du 
barrage  mitral  qu'il  serait  instructif  de  pousser  la  sonde  afin  de 
juger  des  modifications  de  tension  dans  l'oreillette  gauche,  dans  les 
veines  pulmonaires,  dans  l'artère  pulmonaire,  et  jusque  dans  le 
cœur  droit.  En  aval,  c'est-à-dire  dans  le  tube  d'évacuation,  il  y  a  bien 
aussi  quelques  modifications  de  la  pression  ;  mais  elles  sont  minimes 
et  dépendent  au  moins  autant  de  l'encombrement  circulatoire  péri- 
phérique que  de  la  défaillance  myocardique.  Déplus,  elles  se  mani- 
festent lorsque,  depuis  les  signes  physiques  jusqu'aux  symptômes 
fonctionnels,  tout  crie  la  déroute  cardiaque.  C'est  dire  qu'elles 
apportent  plus  d'aide  à  la  compréhension  physio-pathologique 
exacte  des  troubles  circulatoires,  que  de  secours  véritable  au  dia- 
gnostic ou  au  pronostic.  Le  médecin  peut  presque  les  négliger. 

a.  Modifications  tensionnelles  générales  des  cardiopathies  valvuj^ 
laires.  — Voici,  si  j'excepte  les  faits  étudiés  plus  haut  de  coexistence 
de  néphrite   hypertensive   et   d'endocardite  chronique,  les   consta- 
tations qu'on  a    le  plus   souvent  l'occasion    de  faire  au   cours  des 
lésions  mitrales  ou  mitro-aortiques. 

Dans  la  période  d'état  ou  vers  le  début  de  la  période  troublée, 
la  tension  systolique  est  plutôt  un  peu  élevée,  avoisinant  ou  dépas- 
sant i3o-i35   millimètres  Hg.  —  Dans  les  périodes  asystobo^ues  ou 
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subasvstoliciues.  cette  élévation  est  encore  plus  manifeste,  réalisant 
cette  hypertension  si/stolit/ue  que  nous  avons  mentionnée  précé- 
demment. Il  s'agit  là  d'une  sorte  d'hypertension  artérielle  par  stase, 
<lue  à  L'encombrement  du  système  capillaire  et  veineux,  s'accom- 
pagnant  toujours  d'un  degré  plus  ou  moins  marqué  d' hypertension 
diasiolique  facile  à  mettre  en  évidence  lorsqu'il  n'existe  pas 
d'arythmie  complète.  Ces  troubles  cèdent  merveilleusement  à 
l'administration  de  la  digitale  qui,  en  régularisant  la  circulation, 
fait  baisser  la  pression  syslolique  et  restaure  les  rapports  normaux 
des  deux  tensions.  Ce  sont  là  des  faits  universellement  vérifiés  par 
tous  les  auteur;?  qui  se  sont  occupés  de  cette  question  depuis 
I'oi  UN.  —  A  coté  d'eux,  il  faut  encore  signaler  ces  cas  d'hyper- 
tension artérielle  modérée  des  cardiopathies  valviilaircs  anciennes,  sur 
lesquels  j'ai  attiré  l'attention,  en  191  \.  Il  est  commun,  en  effet,  de 
rencontrer  au  cours  de  lésions  mitrales  de  vieille  date,  chez  des 
malades  un  peu  âgés,  une  hypertension  artérielle  légère,  mais  tixe, 
oscillant  autour  de  i.r>o  à  160  millimètres  Ilg.  Le  tableau  clinique 
reste  celui  de  valvulaires  banaux,  sans  note  rénale  bien  spéciale  : 
si  l'on  excepte  la  diurèse  plus  facilement  provoquée  par  la  théo- 
bromine,  à  la  période  des  œdèmes.  A  1  autopsie,  on  trouve  d'ordi- 
naire des  reins  cardiaques  scléreux,  avec  parfois  de  nombreuses 
cicatrices  d'infarctus,  que  de  grosses  fluctuations  dans  le  taux  de 
l'albumine  ou  encore  l'existence  d'autres  embolies  périphériques 
eussent  pu  permettre  de  soupçonner  pendant  la  vie.  L'interpréta- 
tion de  tels  cas  est  difficile,  parce  qu'elle  touche  à  la  question  si 
controversée  du  rein  cardiaque  et  de  ses  réactions  scléreuses  secon- 
daires. Il  est  assez  peu  probable  que  les  altérations  purement  car- 
diaques du  rein,  et  même  la  sclérose  infarctoïde  dont  le  pouvoir 
extensif  est  si  faible,  soient  capables  de  mettre  sérieusement  en 
branle  le  processus  hypertensif.  On  ne  doit  pas  oublier  non  plus 
,que  le  parenchyme  rénal  des  cardiaques,  surtout  s'il  est  couturé 
d'infarctus,  n'est  pas  à  l'abri  des  causes  nocives  qui  atteignent  le 
rein  sain.  Tout  le  monde  connaît  ces  cas  d'endocardite  ancienne, 
avec  sclérosé  rénale  ou  myocardique  associées,  cas  complexes  évi- 
demment, mais  qui  sont  le  pain  de  la  clinique  courante  et  qui 
forment  comme  une  transition  ininterrompue  avec  ces  faits  absolu- 
ment nets  de  coexistence  d'endocardite  chronique  et  de  néphrite 
hypertensive  authentique  que  nous  avons  signalés  plus  haut. 


57  i 


CLINIQUE   SPHYGM0MAN0MÉTR1QUE 


_>\         b.   Modifications  (ensionnelles  spéciales  à  certaines  cardiopathies 
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valvulaires.  —  Peut-on  établir  un  rapport  entre  certains  vices  val- 
A-ulaires  et  certaines  altérations  de  la  formule  tensionnelle? 
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a.   Cela    est    évident    pour    Y  insuffisance    aortif/u<>.    Nous    nous 
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sommes  assez   étendu   sur  la  valeur   de   V hypotension    diaatolique 
ou  la  possibilité  d<-  variations  régionale*  de  la  tension  dans  ci-tte 
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affection,  pour  qu'il  ne  soit  pas  nécessaire  d'y  revenir.  La  tension 
svstolique  est  le  plus  souvent  un  peu  élevée  chez  les  malades  qui 
présentent  cette  lésion  valvulaire,  ce  qui  peut  s'expliquer  par  la 
nécessité  de  maintenir  dans  l'arbre  artériel  une  tension  moyenne 
normale,  malgré  la  chute  diastolique  plus  profonde.  On  s'est 
demandé  si  le  taux  de  la  tension  svstolique  pouvait  être  de  quelque 
secours,  dans  le  diagnostic  différentiel  des  deux  principales  formes 
étiologiques  de  cette  affection  :  insuffisance  aortique  d'origine  endo- 
cardique  et  insuffisance  aortique  d'origine  artérielle.  Il  est  certain 
que  les  hypertensions  notoires,  dépassant  160  à  170  millimètres  Hg, 
se  rencontrent  surtout,  bien  que  non  exclusivement,  dans  les  insuf- 
fisances d'origine  artérielle  qui  viennent  si  souvent  compliquer 
l'aortite  syphilitique.  Mais  cette  hypertension  est  loin  d'être  con- 
stante dans  cette  variété  d'insuffisance,  et  il  est  commun  de  rencon- 
trer des  insuffisances  aortiques  syphilitiques  sans  aucune  élévation 
tensionnelle.  Ce  n'est  pas  la  lésion  valvulaire  ou  même  aortique,  qui 
donne  l'hypertension  ;  mais  les  lésions  rénales,  qui  tantôt  existent 
et  tantôt  font  défaut.  En  m'appuyant  sur  la  statistique  personnelle 
ci-dessus,  portant  sur  70  cas  d'insuffisance  aortique  syphilitique,  je 
puis  donc  conclure,  comme  Lian,  que  la  mesure  de  la  tension  arté- 
rielle n'a  nullement  «  l'importance  constante  qu'il  était  classique 
de  lui  attribuer  dans  le  diagnostic  différentiel  entre  la  maladie  de 
Hogdson  et  la  maladie  de  Corrigan  ». 

/S.  Sous  l'influence  des  travaux  de  Merklen,  on  avait  cru  pouvoir 
établir  presque  une  équation  entre  le  rétrécissement  aor ligue  pur 
et  un  certain  degré  d'hypotension  artérielle.  Le  tableau  ci-contre 
montre  que  cette  hypotension  artérielle  svstolique  n'est  nullement 
constante  dans  le  rétrécissement  aortique  pur  ou  dans  le  rétrécisse- 
ment aortique  prédominant  associé  avec  une  très  légère  insuffi- 
sance. Même  dans  les  cas  où  le  rétrécissement  aortique  pur  n'est 
pas  d'origine  rhumastimale,  et  semble  faire,  comme  nous  l'avons 
dit,  le  pendant  du  rétrécissement  mitral  de  Duroziez1,  l'hypoten- 
sion artérielle  ne  semble  pas  plus  commune. 

1  L.  Gallavardin.  Du  rétrécissement  aortique  pur,  non  rhumatismal,  des 
îeunes  sujets  et  de  son  analogie  avec  le  rétrécissement  mitral  de  Duroziez 
(  Lyon  médical,  3i  janvier  1909).  Les  cas  de  rétrécissement  aortique  non  rhuma- 
tismal des  jeunes  sujets,  avec  sténose  très  prédominante  et  insuffisance  val- 
vulaire insignifiante,  font  certainement  partie  du  même  groupe  clinique. 
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y.  Dans  des  cas,  très  exceptionnels  sans  doute,  de  rétrécissement 
aortique  serré,  avec'pulsus  tardas  et  anacrolisme  vrai,  coexistant 
cependant  arec  une  insuffisance  aortique  assez  large  pour  entraîner 
une  chute  profonde  de  la  tension  <liasloli(/ue.  j'ai  montré,  avec  Tixni! 
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iSj.  —  Tension  artérielle  dans  le  rétrécissement  aortique.  — Afin 
de  conserver  plus  de  valeur  à  notre  statistique,  nous  n'avons  utilisé 
dans  le  tableau  ci-dessus  que  celles  de  nos  observations  dans  lesquelles 
le  diagnostic  de  rétrécissement  aortique  ne  pouvait  être  contesté,  du 
l'ait  de  la  superposition  au  souille  rude  et  râpeux  du  Ile  espace  inter- 
costal droit  d'un  frémissement  systolique  plus  ou  moins  intense;  et 
celles  concernant  des  sujets  au-dessous  de  la  trentaine,  afin  d'éliminer 
autant  que  possible  toute  cause  Iiypertensive  surajoutée. 

Les  quatre  premiers  tracés  ont  traita  des  hommes,  âgés  respectivement 
de  26,  ai,  22  et  27  ans,  présentant  un  rétrécissement  aortique  pur. 
Chez  les  trois  premiers  d'entre  eux,  il  s'agissait  de  rétrécissement 
aortique  pur,  non  rhumatismal;  chez  le  quatrième,  d'un  rétrécissement 
aortique  d'origine  rhumatismale  probable.  La  tension  est  faible  dans 
le  premier  cas,  sensiblement  normale  dans  les  trois  autres.. 

Les  trois  derniers  tracés  ont  été  relevés  chez  des  jeunes  gens  de  20,  20 
et  23  ans.  La  lésion  aortique,  également  développée  en  dehors  de  tout 
rhumatisme,  consistait  en  un  rétrécissement  aortique  très  jiréilomi- 
nant,  avec  insuffisance  minuscule.  La  tension  systolique  est  normale 
pu  un  peu  élevée;  l'absence  d'hypotension  diastolique  prouve  bien 
le  degré  minime  de  l'insuffisance  concomitante. 

De  ces  observations,  on  peut  donc  conclure  que  le  rétrécissement  aortique 
ne  donne  que  très  exceptionnellement  lieu,  par  lui-niemeTa"de  l'hypo 
tension,  et  que  la  tension  artérielle  reste  le  p  1  u s  souvent  normale  dans 


de  Nevers  .  qu'il  pouvait  se  manifester  une  dissociation  remar- 
quable entre  les  courbes  recueillies  par  la  méthode  oscillatoire 
et  la  méthode  vibro-auscultatoire.  La  tension  diastolique  est  fixée 
beaucoup  plus  facilement  par  la  méthode  oscillatoire,  notamment  à 
l'aide  de  l'oscillométre  de  Pa<  hon;  elle  ne  peut  l'être  par  la  méthode 
vibro-auscultatoire  qu'à  la  condition  d'être  mi^  en   garde  contre  la 

L.    <  1  W  !    VVA1U>I\.  37 
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possibilité  de  certaines  causes  d'erreur.   —   Dans  le  cas  que  nous- 
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l'iw.  i85. —  Superposition  de  courbes  oscillatoire,  vibratoire  et  auscul- 
tatoire, dans  un  cas  banal  d'insuffisance  aorlique.  —  La  brusque 
diminution  de  la  vibrance  humérale,  des  tons  artériels  retentissant>. 
se  produit  au  moment  précis  où.  sur  la  courbe  oscillatoire,  la  phase 
des  grandes  oscillations  fait  place  à  celle  des  petites  oscillations.  Il  y 
a  don.:  coïncidence  entre  les  trois  indices  :  oscillatoire,  vibratoire  et 
auscultatoire. 

avons  eu  l'occasion   d'étudier  ensemble,  la  tension  systolique  était 
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l'io.  186.  —  Superposition  de  courbes  oscillatoire,  vibratoire  et  auscul- 
tatoire, avec  dissociation  des  tracés  oscillatoire  et  vibro-auscultaioire, 
dans  un  cas  de  rétrécissement  aorlique  serré,  avec  insuffisance  aor- 
[[(iue. — La  courbe  oscillatoire  a  été  construite  d'après  les  oscillations 
relevées  à  l'oscillomètre  de  Pachon,  à  chaque  dénivellation  de  5  milli- 
métrés de  pression.  Dans  les  deux  courbes  vibratoire  et  auscultatoire, 
on  voit  la  vibrance  et  les  tons  artériels  diminuer  très  notablement  et 
brusquement  à  un  niveau  bien  supérieur  à  celui  du  taux  de  la  tension 
diastolique,  tel  que  l'indique  la  méthode  oscillatoire.  A  la  partie  infé- 
rieure de  la  courbe,  au  niveau  du  taux  de  cette  tension  diastolique, 
la  vibrance  humérale  et  les  tons  artériels  subissent  un  léger  renfor- 
cement. 

de  i4o  millimètres  Hg.  Quant  à  la  tension  diastolique,  la  méthode 
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oscillatoire  la  fixait  indubitablement  à  5o  millimètres  11g.  alors  que 
les  méthodes  vibratoire  et  auscultatoire  semblaient  la  placer  à 
g<»  millimètres  Hg.  Après  dix  ans  de  pratique  sphygmomanomé- 
trique  et  plusieurs  milliers  de  mensurations,  c'était  la  première  fois 
que  nous  constations  une  aussi  étrange  discordance.  Comme  le 
montrent  les  figures  ci-dessus,  les  courbes  vibratoire  et  ausculta- 
toire présentaient  un  aspect  absolument  différent  de  celui  relevé 
d'ordinaire  dans  des  insuffisances  aortiques  s'accompagnant  de 
troubles  tensionnels  équivalents.  On  se  trouvait  en  présence  d'une 
interruption  prématurée  de  la  vibrance  numérale  et  des   tons  arté- 


l'i...  187.  —  Anacrolisme  et  pulsus  lardus  dans  le  même  cas  de  rétré- 
cissement aortique.  —  L'intervalle  compris  entre  le  pied  et  le  sommet 
de  la  pulsation  artérielle  mesure  0,22  centièmes  de  seconde  au  lieu  de 
la  valeur  normale,  é,oj  à  0.10  centièmes. 


riele  vibrants  ;  ou,  pour  parler  plus  exactement,  il  existait  comme 
un  vaste  trou  dans  la  partie  moyenne  de  ces  deux  courbes,  trou  dont 
le  talus  inférieur  était  assez  amorti  pour  ne  laisser  apparent,  à  une 
observation  un  peu  rapide,  que  le  rebord  supérieur  qui  conservait  sa 
pente  abrupte  ordinaire.  Une  telle  dissociation  des  courbes  oscilla- 
toire et  vibro-auscultatoire  doit  avoir  son  origine  dans  ces  mêmes 
conditions  circulatoires  très  anormales  (faible  débit  aortique  se  pro- 
duisant dans  une  artère  presque  vidée),  qui  donnent  lieu  aux  phéno- 
mènes de  l'anacrotisme  vrai  et  du  pulsus  (ardus.  C'est  parce  que 
l'artère  se  remplit  1res  Lentement  el  1res  progressivement,  que  le 
décollapsus  artériel  perd  ses  habituelles  qualités  de  vibrance  et  de 
sonorité  :  tout  au  moins  dans  la  première  phase  d'ascension  svsto- 
lique  île  la  pulsation  artérielle.  Ce  n'est  que  lorsque  la  prolongation 
de  la  durée  du  collapsus  artériel  (sous  l'influence  de  l'accroissement 
de  la  pression  extérieure,  comme  le  montre  la  figure  188  permet  ;• 
la  seconde  phase  d'ascension  systolique.  plus  brusque,  de  la  pulsa- 
tion artérielle  de  provoquer  un  décollapsus  avec  restauration  de  ses 
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habituelles  qualités  de  sonorité  et  de  vibrance,  qu'apparaissent  les 
phénomènes  caractéristiques  dans  les  courbes  correspondantes.  — 
De  telles  circonstances  sont  trop  exceptionnelles  pour  atteindre  en 


Fig.  iSS.  —  Figure  schématique  montrant  les  différences  de  durée  du 
collapsus  et  du  décollapsus  artériels,  à  des  degrés  variables  de  com- 
pression extérieure.  —  Cette  série  de  pulsations  a  été  représentée  en 
sphygmogrammes  absolus  en  tenant  compte  des  indications  fournies 
par  les  tracés  sphygmographiques;  chaque  division  sur  la  ligne  des 
abscisses  correspond  à  o,o5  centièmes  de  seconde.  On  voit  que  la 
durée  des  collapsus  artériels,  se  produisant  sous  des  pressions  de 
60  et  100  millimètres  Hg  dans  la  manchette  brachiale,  est  très  diffé- 
rente. On  se  rend  compte  de  plus  que,  du  fait  de  ces  variations  de 
durée,  ce  n'est  pas  la  même  tranche  de  la  pulsation  artérielle  qui  pro- 
duit le  décollapsus  dans  l'un  et  l'autre  cas.  Jusqu'à  g5  millimètres  Hg, 
les  décollapsus  sont  provoqués  par  cette  partie  de  la  ligne  d'ascension 
de  la  pulsation  qui  correspond  à  l'ondulation  anacrote:  à  partir  de  ce 
point,  c'est  la  seconde  ondulation  qui  produit  ce  décollapsus. 

rien  la  valeur  pratique  générale  des  méthodes  vibratoire  et  auscul- 
tatoire.  Elles  sont  cependant  intéressantes  à  signaler.  Cette  disso- 


Fio.  189.  —  Fixation  des  pressions  réelles  le  long  de  la  portion  ascen- 
dante du  tracé  sphygmographique.  —  La  tension  du  sommet  de  l'on- 
dulation anacrote  peut  être  fixée  à  g5  millimètres  Hg. 

ciation  des  courbes  oscillatoire  et  vibro-auscultatoire  constitue, 
comme  nous  l'avons  montré,  un  moyen  d'analyse  très  délicat,  de  la 
phase  d'ascension  systolique  de  la  pulsation  artérielle  ;  elle  permet 
même  de  fixer,  chose  qui  n'avait  pas  encore  été  faite,  le  taux  ten- 
sionnel  de  l'ondulation  anacrote  qui  s'inscrit  sur  le  tracé  sphygmo- 
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graphique.  Peut-être  sera-t-il  possible  plus  tard,  en  s'appuyant  sur 

des  faits  de  cette  sorte,  d'essayer  de  préciser  la  valeur  séméiologique 
de  ces  minimes  écarts,  signalés  par  quelques  auteurs,  dans  la  fixation 
de  la  tension  diastolique  par  la  méthode  oscillatoire  correctement 
pratiquée  et  les  méthodes  vibratoire  ou  ausculta toire. 

d.  Le  rétrécissement  mit  rai  pur  partage  d'ordinaire  la  destinée 
îles  lisions  mitrales  banales.  L'hypotension  artérielle  n'est  nul- 
lement la  règle,  même  dans  le  type  de  Duroziez,  comme  cela 
ressort  du  tableau  ci-dessous.  Ce  n'est  guère  que  dans  les  cas  s'ac- 
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Fig.  190.  —  Tension  artérielle  dans  le  rétrécissement  mitral  pur  de 
Duroziez.  —  Sur  dix  cas,  échelonnés  de  20  à  67  ans,  la  tension  arté- 
rielle systolique  n'est  égale  ou  inférieure  à  100  millimètres  11g  que 
dans  trois  cas.  Dans  le  premier,  présentant  une  tension  très  faible 
(90-85/00),  il  s'agissait  d'une  jeune  fille  de  20  ans,  manifestement  infan- 
tile (taille,  1  m.  48.  poids.  3a  kilogrammes).  Tous  ces  faits  ont  trait  à 
des  sujets  féminins. 


compagnant  de  nanisme,  ou  de  troubles  notoires  du  développement, 
que  l'on  est  à  même  de  constater  un  abaissement  anormal  de  la 
tension  artérielle  systolique. 


C.  Cardiopathies  obganiqi  es  non  valvi  laires.  —  Nous  ne  dirons 
rien  ici  des  hypertrophies  cardiaques  d'origine  rénale.  Parler  des 
modifications  de  la  tension  dans  ces  affections  serait  refaire  toute 
1  histoire  de  l'hypertension  permanente  sur  laquelle  nous  avons 
suffisamment  insisté  plus  haut. 

Au  cours  des  mj/ocardites  chroniques,  la  tension  artérielle  est 
souvent  un  peu  élevée,  sans  doute  du  fait  d'adultérations  rénales 
ou  artérielles  concomitantes:  c'est  le  cas,  nous  l'avons  vu  précé- 
demment, dans  la  plupart  des  faits  de  dilatation    hypertrophique 
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du  cœur  avec  arythmie  complète  et  fibrillation  auriculaire,  où  la 
tension  systolique  oscille  d'ordinaire  autour  de  i5o  à  180  milli- 
mètres Hg.  Il  est  fort  possible  que  certains  cas  de  myocardite 
chronique  intense  ou  d'infarctus  du  cœur,  avec  larges  plaques 
fibreuses,  puissent  évoluer  sans  hypertension  ;  on  voit  communé- 
ment de  tels  malades  s'acheminer  vers  l'insuffisance  cardiaque  pro- 
gressive, avec  alternance  et  baisse  notable  de  la  tension. 

L  étude  de  la  tension  au  cours  des  myoeardites  aiguës  trouvera 
mieux  sa  place  à  propos  des  modifications  tensionnelles  observées 
dans  les  maladies  infectieuses  aiguës  causales. 

Dans  Y  angine  de  poitrine  vraie,  l'état  de  la  tension  doit  être  con- 
sidéré en  dehors  de  l'état  de  crise  et  au  moment  de  la  crise. 

C  est  un  des  faits  les  mieux  établis  de  la  sphygmomanométrieque 
les  angineux  vrais  peuvent  ne  présenter  aucune  élévation  de  la  ten- 
sion artérielle,  soit  systolique,  soit  diastolique.  Tous  les  auteurs  sont 
d  accord  sur  ce  point.  La  statistique  personnelle  de  100  cas  d'an- 
gine de  poitrine,  reproduite  ci-dessous  sous  forme  de  tableau,  nous 
montre  que  la  tension  systolique  ne  dépassait  pas  le  taux  normal  de 
1 3o  millimètres  Hg,  dans  3 1  pour  i  oo  des  cas  ;  et  qu'elle  n'était  supé- 
rieure à  i5o  millimètres  Hg  que  dans  34  pour  ioo  des  cas.  On  peut 
donc  dire,  avecune  approximation  suffisante,  que  la  tension  artérielle 
dans  l'angine  de  poitrine  vraie  est  égale  ou  inférieure  a  la  normale 
dans  un  tiers  des  faits,  à  peine  un  peu  élevée  (entre  i3o  et  i5o  mil- 
limètres Hg)  dans  un  autre  tiers  des  cas,  supérieure  à  i5o  milli- 
mètres Hg  chez  un  tiers  seulement  des  malades.  L'absence  con- 
statée de  toute  hypertension  artérielle,  comme  bien  souvent  de  tout 
autre  symptôme  objectif  à  1  examen  clinique  ou  radioscopique  du 
cœur,  ne  doit  donc  pas  détourner  du  diagnostic  d'angor  major  si 
l'un  a,  de  par  l'interrogatoire,  des  raisons  suffisantes  de  l'affirmer. 
Mais  il  est  clair  qu'une  lésion  coronarienne  ne  met  pas  le  sujet  à 
l'abri  de  lésions  concomitantes  à  retentissement  tensionnel  ;  et  notre 
statistique  montre,  comme  on  pouvait  s'y  attendre,  que  la  superpo- 
sition d'un  processus  hypertensif  à  l'angine  de  poitrine  a  d'autant 
plus  de  chance  de  se  produire  que  le  sujet  est  plus  avancé  en  âge. 
Au-dessous  de  cinquante  ans,  nous  n'avons  vu  la  tension  dépasser 
i5o  millimètres  Hg  que  dans  un  peu  plus  de  8  pour  ioo  des  cas, 
.alors  que  cette  proportion  s  élève  à  près  de  \i  pour  ioo  au-dessus 
de  cinquante  ans.  La  progression  n'est  du  reste  pas  régulière  ;  elle 
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ate  un  maximum  (47  pour  100  entre  cinquante  et  soixante  ans, 
pour  tomber  ;i  38  pour  100  au-dessus  de  soixante  ans.  Il  ne  semble 
jki>  non  plus  que  l'hypertension  soit  plus  commune  dans  les  angines 
<le  poitrine  syphilitiques  que  dans  les  autres1. 

Au  moment  de  la  crise  an;fineuse,  les  réactions  de  la  tension  sont 
variables.  Pal,  Mackenzie  ont  observé  que.  dans  le  plus  grand 
nombre  de  cas,  la  tension  artérielle   ne  variait  guère.  Mais  il  est 


1  Au  poinl  de  vue  étiologique,  nous  pouvons  dégager  de  notre  statistique 
quelques  points  intéressants  : 

i  L'angine  de  poitrine  vraie  est  sans  comparaison  plus  fréquente  chez 
l'homme  que  chez  la  femme:  sur  ioo  e;is.  nous  trouvons  en  efTet  seulement 
7  femmes,  conti'e  g3  hommes.  A  noter  aussi  qu'elle  est  infiniment  plus  com- 
mune dans  la  clientèle  de  ville  que  dans  les  services  hospitaliers;  i  cas  seu- 
lement sur  nos  ioo  observations  avaient  trait  ii  des  sujets  hospitalisés  dans 
notre  service. 

2°  Au  point  de  vue  de  Vâge,  l'affection  peut  apparaitre  dans  quelques  cas 
exceptionnels  au-dessous  de  fo  ans  (4  pour  100  .  On  la  constate  dans  le  quart 
des  cas  2  \  pour  100)  au-dessous  de  ~«>  ans.  dans  la  moitié  des  cas  (4?  pour  100) 
■entre  5o  et  60  ans,  dans  un  quart  des  cas  seulement  (ag  pour  100)  au  delà  de 
<io  ans. 

3°  La  syphilis,  bien  qu'étant  une  cause  très  importante  de  L'angine  de  poi- 
trine, est  bien  loin  d'en  être  le  facteur  exclusif.  Sur  les  100  sujets  qui  com- 
il  notre  statistique,  la  syphilis  a  pu  être  recherché-:*  soigneusement  chez 
•  m  d'entre  eux,  l'investigation  n'ayant  été  que  trop  sommaire  ou  nulle  chez  les 
g  autres,  (l'est  donc  seulement  sut-  ees  gi  cas  que  nous  établirons  notre 
pourcentage.  Dans  tous  ces  faits,  nous  ne  nous  sommes  pas  contenté  d'un 
interrogatoire  soigneux;  mais  nous  avons  systématiquement  recherché  l'exis- 
tence de  cicatrices  d'accident  primitif  sur  les  parties  génitales,  examiné  la 
langue,  les  réactions  pupillaires,  les  réllexes  roluliens.  et  fait  pratiquer  la 
réaction  de  Wassermann  toutes  les  fois  que  cela  nous  a  été  possible.  La 
syphilis  était  certaine  dans  3a  pour  ioo  des  cas,  douteuse  dans  5  pour  ioo;  on 
n'avait  aucune  raison  plausible  de  soupçonner  cette  infection  dans  <i3  pour  ioo 
is.  Même  en  tenant  compte  des  contaminations  qui  auraient  pu  échapper, 
il  ne  semble  donc  pas  que  l'infection  syphilitique  entre  pour  plus  de  la  moitié 
is  dans  l'étiologie  de  l'angine  de  poitrine  vraie,  (le  qui  il  on  ne  de  la  valeur 
.1  notre  statistique,  c'est  que,  si  nous  considérons  la  fréquence  île  la  syphilis 
dans  le-  angines  de  poitrine  compliquées  d'insuffisance  aortique  d'origine 
uterieile  —  affection  qui.  comme  on  le  sait,  est  presque  toujours  de  nature 
spécifique  —  la  proportion  augmente  singulièrement.  Nous  avons  constaté 
dans  iS  cas  sur  ion  la  coexistence  d'insuffisance  aortique  et  d'angine  de  poi- 
trine, lie  ces  iô  cas,  éliminons  l'un  d'eux  dans  lequel  la  lésion  sigmoïdienne 
■«'•tait     :  rhumatismale.    l»ans    les    i/(   autres,  la   syphilis   était    certaine 

dan-  i  :;  cas.  On   peul    donc  dire   que,  si    l'angine  de  poitrine  vraie   ne  semble 
econnaître  une  origine  spécifique  dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  cette 
même  angine  de  poitrine  associée  à  l'insuffisance  aortique  d'origine  artérielle 
1  eut  être  considérée  comme  étant   presque  toujours  philitiqne. 
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certain  aussi  que  l'on  assiste,  au  cours  de  certains  accès,  à  des  crises 
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hypertensives  caractérisées.  Nous  en  avons  cité  plus  haut  un  bel 
exemple,  dû  à  Mackenzte.  Pal  en  a  rapporté  d'assez  nombreux  casr 
chez  des  malades  sujets  à  des  accès  angineux  prolongés  [avec  ten- 
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dance  pulmonaire  œdémateuse.  Chez  l'un  de  ces  malades, 4a  tension, 

qui  était  en  dehors  des  crises  de  95  à   loto  millimètres  Hg,  montait. 
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au  moment  de  la  crise,  à  i(>o.  180  et  même  a5o  millimètres  Hg; 
chez  un  autre,  on  observait  des  dénivellations  entre  io5  milli- 
mètres Ilg  et  2(»o  millimètres  Hg!  Il  est  à  remarquer  que  la  crise 
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iiypertensive   n'est  pas  causée  par  la  douleur,    car  elle  précède  la 
douleur  et  persiste   lorsque. le   malade    est  sous  l'influence    de   la 
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morphine.  Il  serait  prématuré  de  vouloir  expliquer  la  raison  de 
ces  divergences  et  l'on  ne  peut  qu'être  d'accord  avec  Pal,  lorsqu'il 
écrit  :  «  Plus  on  creuse  la  question  de  la  crise  d'angine  de  poitrine 
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et  plus  du  se  pénètre   que  l'explication  de  ses  conditions  n'a  pas 

«té  trouvée.   •> 

D.  Lésions  artérielles  et   asévrysmes. —  Tous  les  auteurs  sont 

d'accord  sur  ce  l'ait  que  Vathérome,  à  lui  seul,  n'est  pas  capable  de 
provoquer  de  l'hpertension.  Il  est  commun  de  noter,  chez,  des 
vieillards,  des  calcifications  artérielles  étendues,  sans  que  la  pression 
suit  augmentée. 

Nous  ne  pouvons  aborder  ici  la  question  des  rapports  de  Yarte- 
lérose  avec  la  tension  artérielle.  Trop  d'incertitudes  régnent 
sur  la  délimitation  clinique  et  anatomique  de  cette  affection.  Le 
problème  important,  et  presque  insoluble,  serait  de  savoir  si  des 
lésions  artérielles  et  arlériolaires  plus  du  moins  généralisées  sont 
capables,  en  dehors  de  foutes  altérations  viscérales  concomitantes, 
de  provoquer  une  élévation  marquée  de  la  tension  artérielle.  Nous 
avons  déjà  discuté  la  question,  à  propos  de  la  pathogénie  de  l'hyper- 
tension  permanente.  Qu'il  nous  suffise  de  rappeler  ici  que  les  alté- 
rations scléreuses  des  artères  n'entraînent  pas  forcément  l'éléva- 
tion de  la  pression  sanguine,  et  toute  une  légion  d  auteurs  (Potain, 
1'i:i;i:am.m,  Devoto,  Cn  fi  i .  Groedel,  Dim.\.  Romberg,  Sawada, 
J.  Tetssier,  Ja.\t.wav.  etc.  ont  signalé  des  cas  d'artério-sclérose 
sans  hypertension. 

Des  anévri/smes  de  l  aorte,  on  peut  répéter  ce  que  nous  disions 
plus  haut  de  l'angine  de  poitrine.  En  elle-même,  la  plaque  d'aortite 
térébrante  qui  a  donné  naissance  à  la  soufflure  artérielle  n  a  rien  à 
voir  avec  le  processus  hypertensif  ;  elle  peut  seulement  coexister 
avec  d'autres  altérations  (insuffisance  aortique.  aortite  généralisée, 
néphrite  scléreuse,  etc.),  qui  s'accompagneront  de  moditications 
tensionnelles  plus  ou  moins  accentuées.  On  ne  s'étonnera  donc  pas 
<le  trouver,  dans  des  anévrysmes  aorliques  volumineux,  une  tension 
artérielle  normale  ee  qui  serait  le  cas  plus  habituel  d'après 
Mackinkos  quia  fourni  à  ce  sujet  une  statistique  de  quarante  cas), 
pas  plus  que  de  constater  une  hypertension  concomitante.  Nous 
n  insisterons  pas  sur  les  ditî'érences  de  pression  relevées  assez  fré- 
quemment au  niveau  des  deux  bras  ditî'érences  marquées  dans 
Ao  pour  100  des  cas,  légères  dans  65  pour  100,  d'après  1<'  même 
auteur)  et  qui  relèvent  de  la  compression  de  certains  troncs  vascu- 
1  tires  par  la  tumeur,  ou  du  rétrécissement  de  l'embouchure  des  vais- 


588  CL1MQUE  SPHYGMOMANOMETIUQUE 

seaux  par  des  plaques  gélatiniformes.  Le  point  intéressant  à  mettre 
en  lumière  serait  de  savoir  si,  dans  un  cas  déterminé  et  à  réactions 
tensionnelles  connues,  la  présence  sur  le  trajet  aortique  d'une 
poche  volumineuse  est  capable  de  modifier  beaucoup  la  tension 
artérielle,  et  dans  quel  sens.  Lorsqu'il  s'agit  d'un  anévrvsme 
siégeant  sur  le  trajet  d'une  grosse  artère  des  membres,  on  sait  bien 
que  l'interposition  de  cette  poche  tend  à  uniformiser  le  cours  du 
sang  et  à  diminuer  les  oscillations  systolo-diastoliques.  Dans  le  cas 
de  poche  diverticulaire  greffée  sur  le  réservoir  aortique,  il  ne  semble 
pas  qu'il  en  soit  de  même;  j'ai  parfois  constaté,  au  contraire,  une 
tendance  marquée  à  l'hypotension  diastolique.  Les  modifications 
de  la  formule  tensionnelle  (si  elles  existent)  dépendent  sans  doute 
du  volume  de  la  poche,  de  son  siège  exact,  de  sa  réplétion  plus  ou 
moins  complète  par  des  caillots.  Comme,  d'autre  part,  elles  se 
superposent  à  une  formule  de  tension  déjà  plus  ou  moins  troublée, 
il  y  a  bien  peu  de  chances  qu'on  arrive  à  trouver  quelque  indice 
sphygmomanométrique  qui  soit  d'un  secours  sérieux  dans  le  dia- 
gnostic de-  ces  ectasies  aortiques1. 

E.  Névroses  cardiaques.  —  Si  l'on  excepte  les  névroses  tachy- 
cardiques  qui,  nous  l'avons  vu,  s'accompagnent  presque  toujours 
d'une  légère  hypertension  artérielle,  on  peut  dire  que  les  autres 
troubles  névrosiques  ne  modifient  guère  l'équilibre  circulatoire.  Dans 
le  type  le  plus  commun  de  névrose  cardiaque  (se  traduisant  par  des 
paroxysmes  nocturnes  ou  diurnes  avec  douleurs  précordiales,  pal- 
pitations, refroidissement  des  extrémités,  angoisse,  tremblement, 
impression  de  respiration  barrée,  etc.),  et  si  fréquent  dans  la  clientèle 
de  ville,  chez  les  hommes  aussi  bien  que  chez  les  femmes,  il  est  de 
règle  de  noter  une  pression  artérielle  normale  ou  un  peu  au-dessous 
de  la  normale. 

F.  Œdème  aigu  du  poumon.  —  On  ne  s'étonnera  pas  de  nous 
voir  traiter  de  cette  question  à  propos  des  affections  de  l'appareil 
circulatoire.  L  œdème  pulmonaire  aigu  n'est  pas  plus  une  maladie 
du  poumon  que  l'anasarque  développé  au  cours  des  néphrites  n'est 

1  Pour  les  modifications  de  la  tension  dans  Vaortite  abdominale,  les  oblité- 
rations artérielles,  les  anévrysmes  artérioso-veineux,  voir  plus  haut. 
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une  affection  lu  tissu  cellulaire  sous-cutané.  A  la  tète  se  trouvent 
toujours  îles  troubles  circulatoires  :  nous  avons  vu  l'importance  de 
ces  manifestations  œdémateuses  au  cours  de  l'insuffisance  cardiaque 
des  hypertendus  défaillants. 

Le  problème  peut  s'aborder  de  différents  côtés.  Il  y  a  une  patho- 
génie  mécanique  et  une  pathogénie  toxique  de  l'œdème  pulmonaire 
aigu.  Notre  luit  n'est  pas  de  confronter  ou  de  discuter  ces  deux 
théories.  Il  sera  seulement  de  voir  dans  quelle  mesure  des  modifi- 
cations de  la  tension  artérielle  peuvent  se  trouver  liées  à  la  pro- 
duction de  cet  œdème  pulmonaire,  et  quelles  sont  ces  modifications. 
Considérer  le  problème  par  cette  face  n'est  pas  nier  l'importance 
du  facteur  toxique,  mais  plutôt  l'expliquer.  Car,  si  l'imprégnation 
toxique  de  l'organisme  peut  ouvrir  une  brèche  vaso-paralytique 
dans  les  capillaires  pulmonaires,  elle  peut  aussi,  par  l'empoison- 
nement mvocardique  et  des  actions  vaso-motrices  périphériques. 
n'agir  que  par  1  intérmédaire  de  modifications  tensionnelles. 

a.  Il  est  probable  que  l'on  serait  depuis  longtemps  fixé  sur  les 
conditions  de  production  de  l'œdème  aigu  du  poumon,  si  Ton  savait 
seulement  pourquoi  il  ne  se  produit  pas  à  l  état  normal.  Là  comme 
partout,  au-dessous  des  incertitudes  pathologiques,  se  cache  l'igno- 
rance physiologique.  L'étonnant  en  effet,  comme  on  l'a  dit.  ce  n'est 
pas  que  la  congestion  pulmonaire  œdémateuse  ait  lieu,  c'est  quelle 
n'ait  pas  lieu. 

Uue  l'on  songe  aux  conditions  de  la  circulation  pulmonaire.  I  ne 
éponge  vasculaire  entre  deux  ventricules.  Au  milieu,  le  chevelu  des 
ramifications  des  vaisseaux  pulmonaires,  terminé  par  l'innombrable 
lacis  des  réseaux  péri-alvéolaires  ;  le  tout  inclus  dans  un  organe 
souple  comme  de  la  laine,  plongeant  en  plein  milieu  aérien,  conti- 
nuellement tendu  et  violenté  par  le  vide  pleural  qui  l'applique  aux 
parois  thoraciques,  condamné  au  brassage  perpétuel  des  mouve- 
ments d'inspiration  et  d'expiration.  Aux  deux  pôles,  deux  muscles 
puissants  :  en  amont,  le  ventricule  droit,  qui  sert  de  pompe  d'ali- 
mentation :  en  aval,  le  ventricule  gauche,  qui  ligure  un  appareil  à 
épuisement.  A  l'état  normal,  pour  qu'il  n'y  ait  aucune  stase,  aucune 
congestion,  aucune  exsudation  pulmonaire,  pour  qu'il  n'v  ait  non 
plus  aucune  anémie  vasculaire.  il  faut  qu<-  le  réglage  circulatoire 
soit  parfait,  qu'il  sorte  de  cette  éponge  pulmonaire,  exactement 
autant  de  sang  qu'il  en  entre,  et  que  ce  réglage  persiste  avec  une 
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impeccable  précision  toute  la  vie.  Dans  chacune  de  ses  contractions- 
le  ventricule  gauche  doit  aspirer  et  rendre  à  la  circulation  générale, 
à  moins  de  1  millimètre  cube  près,  la  même  quantité  de  sang-  que- 
celle  qui  a  été  lancée  dans  l'artère  pulmonaire  par  le  ventricule 
droit.  Un  écart  de  i  millimètre  cube  par  systole,  qui  apparaîtrait 
et  se  maintiendrait  pendant  une  seule  journée,  suffirait  à  inonder 
d'un  demi-verre  de  sang-  le  champ  pulmonaire  et  à  noyer  de  nom- 
breuses alvéoles.  Que  serait-ce  si  cet  écart,  cependant  si  minime, 
était  dépassé  ?  Il  n'y  a  qu'une  manière  de  réaliser  un  équilibre 
circulatoire  aussi  rigoureux.  Il  faut  que  les  deux  ventricules  tra- 
vaillent comme  deux  frères,  ou  mieux  encore  comme  les  deux  mains 
d'un  même  ouvrier,  et.  toujours  en  éveil  et  toujours  renseignés, 
règlent  incessamment  leur  effort  l'un  sur  l'autre  '. 

Gomment  s'exerce  ce  réglage  automatique  de  l  évacuation  des 
deux  ventricules,  tendant  à  éviter  l'anémie  comme  la  congestion  de* 
poumons?  Des  expériences  très  intéressantes  pratiquées  par  He.\- 
dersos  et  Prince,  et  relatées  dans  le  Heart  de  i<jii,  vont  nous 
lapprendre.  Ces  expérimentateurs  opèrent  sur  le  cœur  de  chat  isolé. 
dans  lequel  les  contractions  sont  maintenues  par  une  circulation  de 
liquide  de  Locke  dans  les  coronaires.  L  n  tube  introduit  dans  chacun 
des  deux  ventricules  mesure,  à  la  fois,  la  pression  diastolique 
intraventriculaire,  sous  laquelle  le  ventricule  se  contracte,  et  le 
Aolume  de  Fondée  systolique.  Or,  le  fait  important  mis  en  évidence 
est  que,  lors  d'une  même  pression  croissante  dans  les  ventricules, 
le  volume  de  l'ondée  systolique  ne  varie  pas  parallèlement  dans 
chacun  d'entre  eux.  Au-dessous  d'une  pression  de  5o  millimètres 
d'eau,  l'ondée  systolique  augmente  dans  les  deux  ventricules  au 
fur  et  à  mesure  que  cette  pression  s'élève.  Mais  l'ondée  systolique 
droite  est  toujours  plus  grande  que  la  gauche  (ex  :  pour  une  pres- 
sion de  20  millimètres,  l'ondée  droite  est  de  2  centimètres  cubes, 
l'ondée  gauche  d'un  demi-centimètre  cube),  ce  qui  a  pour  résultat 
de  prévenir  l'anémie  du   poumon.  Entre   5o  et  70   millimètres  de 


1  Le>  vaso-moteurs  pulmonaires  ne  peuvent  être  d'un  grand  secours.  Dans 
la  circulation  générale,  les  réactions  vaso-motrices  sont  précieuses,  car  elles 
peuvent  aider  à  dériver  clans  un  territoire  voisin  une  quantité  de  sang 
gênante.  Dans  le  poumon,  pas  de  voie  collatérale  de  décharge,  pas  de  sortie  de 
secours;  le  terrier  est  sans  issue.  Tout  ce  qui  est  entré  par  la  voie  de  l'artère 
pulmonaire  doit  sortir  par  celle  des  veines  pulmonaires. 
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pression,  il  y  a  à  peu  près  égalité  absolue  entre  1  évacuation  droite 
et  gauche.  Au-dessus  de  70  millimètres  de  pression,  il  est  remar- 
quable de  voir  1  ondée  d'évacuation  du  ventricule  gauche  montei 
constamment  (jusqu'à  une  pression  de  170  millimètres  .  alors  que 
celle  du  ventricule  droit,  non  seulement  ne  monte  pas.  ni  ne  reste 
stationnaire,  mais  diminue  nettement.  Pour  prendre  un  exemple. 
pour  une  pression  de  1  $0  à  i<*»o  millimètres,  l'évacuation  du  ventri- 
cule gauche  augmente  de  4  centimètres  cubes  alors  que  celle  du 
ventricule  droit  diminue  de  3  centimètres  cubes.  On  surprend  donc 
là.  même  sur  un  cœur  isolé,  le  mécanisme  auto-régulateur  qui  veille 
sans  cesse  sur  la  circulation  pulmonaire.  Pour  un  taux  optimum  de 
mou  diastolique  intra-ventriculaire  de  5o  millimètres  d*eau  qui. 
chez  le  chat,  répond  à  peu  près  à  la  pression  normale  du  ventricule 
droit  .  même  évacuation  à  droite  et  à  gauche.  Celte  pression  baisse- 
t-elle,  le  poumon  a  de  la  tendance  à  s  anémier:  mais  le  ventricule 
droit  lui  envoie  plus  de  sang  que  le  ventricule  gauche  n'en  épuise. 
Cette  pression  monte-t-elle  au  contraire  et  menace-t-elle  de  conges- 
tionner le  poumon,  c'est  le  ventricule  gauche  qui  aspire  plus  de 
sang  que  le  ventricule  droit  n'en  expulse1.  Ce  ventricule  gauche 
n'est  donc  pas  un  appareil  d'épuisement  aveugle;  mais  une  sorte 
(1  écluse,  de  barrage,  qui  automatiquement  élève  ou  abaisse  ses- 
\ aunes,  suivant  que  le  territoiie  pulmonaire  tend  à  s'anémier  ou 
à  s'inonder.  Il  est  véritablement  la  «  ciel  de  voûte  »  de  la  circulation 
pulmonaire. 

A.  En  regard  de  ces  données  intéressant  le  cœur  normal,  que  nous 
apprennent  les  constatations  erperimentales  ou  cliniques  faites  en 
cas  d1  œdème  pulmonaire? —  On  va  voir  qu'elles  sont  loin  d  être  con- 
cordantes. —  Etudiant  les  modifications  de  pression  intra-eardiaque. 


1  Autre  fait  intéressant  mis  en  évidence  par  Hendbrson  et  Prince.  Si  l'on 
maintient  une  pression  optima  constante  de  ">o  millimètres  dans  le  ventricule- 
droit,  alors  que  la  pression  monte  constamment  dans  le  ventricule  gauche, 
seulement  l'ondée  systolique  gauche  augmente,  mais,  au  delà  de  80  milli- 
mètres, l'ondée  systolique  droite  diminue,  bien  que  lu  pression  reste  con- 
stante d;ms  ce  ventricule.  Cette  diminution  correspond  peut-être  au  refoule- 
ment de  la  cloison  intervenlriculjire. 

omprend  également  que  la  congestion  |  ulmoo  me  puisse  produire  une 
élévation  de  la  pression  veineuse  périphérique  ;  car,  la  pression  augmentant 
dans  le  ventricule  droit,  le  volume  d'expulsion  diminue  et  l'encombrement 
périphérique  augmente  d'autant. 
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qui  accompagnent  chez  le  lapin  la  production  de  l'œdème  pulmo- 
naire d'origine  adrénalinique,  Hallion  et  Xepper(i9i  i)  ont  démontré 
l'élévation  de  la  tension  à  la  fois  dans  le  ventricule  droit  et  l'oreil- 
lette gauche,  ce  qui  établit  bien  l'importance  du  facteur  mécanique 
dans  la  production  de  cet  œdème.  Cependant,  ces  auteurs  font 
intervenir,  à  titre  de  facteur  adjuvant  et  secondaire,  l'action 
toxique  nocive  de  l'adrénaline  sur  les  capillaires  pulmonaires,  afin 
d'expliquer  que  1  intensité  de  l'exsudation  œdémateuse  n'évolue 
pas  tout  à  fait  parallèlement  à  l'élévation  de  la  pression  sanguine 
pulmonaire.  On  sait  également  que  Grossmann  avait  constaté  que, 
chez  les  animaux  intoxiqués  par  la  muscarine  et  présentant  de 
l'œdème  pulmonaire  aigu,  la  pression  sanguine  augmentait  consi- 
dérablement dans  l'artère  pulmonaire  ou  dans  les  deux  oreillettes, 
et  diminuait  dans  le  système  aortique.  —  Cliniquement,  Amblard 
(191 1)  a  noté  :  avant  l'accès  d'œdème  pulmonaire,  une  élévation 
extrême  des  deux  pressions  maxima  et  minima;  au  moment  de 
1  accès,  une  baisse  des  deux  pressions  avec  chute  beaucoup  plus 
marquée  de  la  tension  maxima;  après  l'accès,  une  réascension  des 
deux  pressions,  la  maxima  n'arrivant  pas-au  taux  qu'elle  présentait 
dans  la  période  prodromique.  La  plupart  des  autres  auteurs  signa- 
lent simplement,  au  contraire,  une  élévation  notable  de  la  tension 
au  moment  de  l'accès.  Pour  Pal,  la  tension  s'élève  pendant  l'accès 
et  ne  s'abaisse  qu'avec  sa  cessation.  Des  constatations  analogues 
ont  été  faites  par  Petren  etBERGMARK  (1910),  par  Vaquez  (  1 9 1 3 ) ,  qui 
rapporte  le  cas  d'un  malade  avant  une  pression  de  270  millimètres  Hg 
au  moment  de  la  crise,  et  120  quelques  heures  après. 

c.  En  réalité,  ces  constatations  sphygmomanométriques  (au  moins 
celles  faites  chez  l'homme  )  n'éclairent  guère  la  pathogénie  de  l'œ- 
dème pulmonaire  aigu.  On  ne  saurait  s'en  étonner.  De  telles 
investigations  ne  peuvent,  en  eiï'et,  porter  que  sur  la  pression  aor- 
tique, ce  qui  est  une  condition  très  défectueuse  d'observation. 
Hallion  et  Nepper  ont  montré  que  l'hypertension  aortique  ne  cor- 
respond pas  forcément  à  une  hypertension  rétrograde  portant  sur 
la  circulation  pulmonaire  et  le  ventricule  droit;  et  ils  ont  insisté 
sur  l'importance  de  l'état  fonctionnel  du  cœur,  qui  permet  ou  non  à 
l'hypertension  aortique  de  préserver  le  champ  pulmonaire.  Ce  n'est 
pas  dans  l'aorte,  mais  dans  la  coulisse,  en  amont  du  ventricule 
gauche,  dans  l'arc  compris  entre  l'oreillette  gauche  et  le  ventricule 
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droit,  que  se  joue  la  pièce,  et  qu'il  serait  intéressant  de  pousser  la 
sonde.  Par  là.  s'explique  la  discordance  des  résultats  fournis  par 
l'exploration  de  la  tension  artérielle  générale. 

La  donnée  clinique  qui  domine  de  haut  toutes  ces  mensurations 
sphygmomanométriques  est  que  l'œdème  pulmonaire  aigu  est  par 
excellence  un  phénomène  d'insuffisance  ventriculaire  gauche.  C'était 
l'ancienne  interprétation  de  Welscii,  de  Grossmann,  qui  invoquaient 
l'un  la  paralysie,  l'autre  la  contracture  du  ventricule  gauche.  C'est 
ce  (jue  nous  apprend  l'enseignement  clinique  de  tous  les  jours. 
L'œdème  aigu  du  poumon  couve,  menace,  éclate  chez  les  hyper- 
tendus défaillants,  les  alternants,  les  angineux  :  et  l'insuffisance 
ventriculaire  gauche  est  la  tare  redoutable  qui  groupe  dans  la  même 
infortune  les  brightiques  intoxiqués,  les  aortiques  et  les  coronariens. 
Peu  importe  que  la  masse  myocardique  du  ventricule  gauche,  en 
voie  de  céder,  se  trouve  véritablement  lésée,  passagèrement  sur- 
menée, ou  simplement  intoxiquée.  Peu  importe  que  son  insuflisance 
se  trahisse  lors  d'une  poussée  hvpertensh'e  paroxystique,  imposant 
au  cœur  un  travail  et  une  résistance  qu'il  ne  peut  surmonter,  ou 
lors  d'un  fléchissement  occasionnel  au  cours  d'un  état  d'hyperten- 
sion plus  stable.  Le  fait  capital  est  que  la  pompe  d'épuisement  que 
constitue  ce  ventricule  gauche  se  trouve  brusquement  au-dessous  de 
sa  tâche,  et  se  révèle  impuissante  à  assécher  le  champ  pulmonaire 
qui  aussitôt  prend  l'eau  de  toute  part.  En  faveur  de  cette  théorie 
<le  Y  hypertension  pulmonaire  rétrograde,  est-il  nécessaire  de  rap- 
peler l'action  héroïque  de  la  saignée?  Trouer  la  veine,  c'est  sous- 
traire directement  du  sang  au  ventricule  droit.  Peut-il  y  avoir  un 
moyen  plus  rapide  ou  plus  efficace  de  saigner  le  poumon  ? 

■2°  Maladies  du  rein  —  Etudier  les  modifications  de  la  tension 
dans  les  alfeetions  des  reins,  et  notamment  dans  les  néphrites, 
serait  refaire  toute  l'histoire  générale  de  l'hypertension  permanente 
et  des  crises  hyper tensives.  Nous  passerons  donc  rapidement  sur  les 
points  déjà  connus  et  signalerons  seulement  les  quelques  faits  qui 
n'auraient  pu  trouver  place  dans  les  pages  précédentes. 

a.  Il  est  inutile  d  insister  à  nouveau  sur  l'importance  de  l'hyper- 
tension artérielle  au  cours  des  néphrites  chroniques,  qu'il  s'agisse  de 
peins  <>u  de  petits  reins,  de  processus  a  début  parenchymateux 

L,    <jai  i  iv.uiiiiv.  ;j>: 
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ou  d'emblée  interstitiel.  Rappelons  seulement  qu'ici,  pas  plus  que 
nulle  part  ailleurs  en  médecine,  il  n'y  a  de  règle  absolue.  D'assez 
nombreux  auteurs,  parmi  lesquels  nous  citerons  Potain,  Senatoi.,. 
Gross,  Cooe  et  Briggs.  etc.,  ont  signalé  des  reins  contractés  et 
atrophiques  chez  des  sujets  n'ayant  présenté  dans  leur  vie  aucune 
hypertension  notable.  Le  fait  serait  surtout  fréquent  chez  les  vieil- 
lards: et  WiLDT,  dans  cinq  cas  de  ce  genre,  a  noté  des  pressions 
systoliques  de  80,  q5,  io3,  i  i  i  et  1 13  millimètres  Hg.  Ce  qui  prouve 
bien  qu'il  faut  deux  choses  pour  faire  une  néphrite  hypertensive  : 
une  lésion  rénale  d'un  certain  ordre  (qui  n'est  vraisemblablement 
pas  réalisée  dans  toutes  les  variétés  de  néphrite  chronique,  même 
atrophique),  et  une  certaine  force  de  réaction  circulatoire,  qui  a  ten- 
dance à  s'émousser  avec  l'âge. 


© 


1).  Les  variations  de  la  tension  artérielle  au  cours  des  néphrites 
aiguës  cl  subaiguës  ont  fait  l'objet  de  nombreuses  recherches.  Voici 
les  résultats  qui  nous  paraissent  ressortir  des  travaux  publiés^ 
comme  de  nos  propres  constatations. 

y..  Il  parait  bien  établi  que  le  plus  grand  nombre  des  néphrites 
aiguës  peuvent  évoluer  sans  modification  appréciable  de  la  tension. 
Cela  est  vrai  non  seulement  des  albuminuries  plus  ou  moins 
sérieuses  venant  compliquer  le  cours  ou  la  convalescence  des- 
maladies infectieuses  (fièvre  typhoïde,  diphtérie,  pneumonie,  etc.), 
mais  des  néphrites  aiguës  typiques,  post-scarlatineuses  ou  encore 
sans  étiologie  bien  déterminée,  comme  c'est  le  cas  de  beaucoup  le 
plus  commun.  Les  urines  sont  troubles,  parfois  hémorragiques., 
présentent  un  gros  disque  d'albumine  et  de  nombreux  cylindres;  il 
existe  de  l'anasarque  plus  ou  moins  accentué,  parfois  de  l'épanche- 
ment  des  séreuses;  la  réaction  cardiaque  se  traduit  par  un  peu 
d'accélération  du  rythme,  une  sensation  légèrement  galopante  au 
premier  temps,  une  tendance  aux  poussées  pulmonaires  œdéma- 
teuses; et,  cependant,  l'exploration  de  la  tension  artérielle  peut  ne 
donner  que  des  résultats  nuls  ou  véritablement  insignifiants.  Il 
est  commun,  dans  de  tels  cas,  de  voir  la  tension  systolique  osciller 
autour  de  i3o  millimètres  Hg,  ou  ne  pas  dépasser  les  chiffres  de 
1 35  ou  i4o  millimètres  Hg;  la  tension  diastolique  n'est  pas  non 
plus  anormalement  élevée  et  se  maintient  autour  de  Su  centi- 
mètres Hg.   De   tels  faits  ont  été  signalés  par  de   très   nombreux 
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auteurs  .lv\i.uv\.  Mi  ni.hmv.nn.  Cas i. vu. m  .  Maimimi,  Ami.i  nu  <t 
Tixn.i:.    etc.)    et    ran  Piquettes    variées    (néphrites 

parenehymateuses  simples,  byperperméabilité  rénale  progressive 
cachectisante  à  évolution  aiguë  ou  chronique  de  Mahmm.i.  etc.). 
Pour  notre  port,  nous  les  avons  constatés  bien  souvent.  Nous 
pourrions  eiier  une  vingtaine  d'observations  de  néphrites  aiguës, 
avec  modifications  nulles  ou  négligeables  de  la  tension  artérielle 
systolique  ou  diastolique.  Aussi,  nous  parait-il  impossible  déjuger 
de  la  gravité  d'une  poussée  de  néphrite  aiguë  sur  la  simple 
donnée  de  mensurations  sphvgmomanométriques.  Cette  absence  de 
réaction  hypertensive  n'est  pas  seulement  le  fait  des  néphrites 
aiguës  bénignes;  elle  peut  se  voir  dans  des  néphrites  mettant  en 
danger  La  vie  des  malades.  Elle  n'est  pas  particulière  aux  premières 
phases  de  la  maladie,  mais  peut  se  maintenir  alors  que  s'accuse  la 
tendance  à  la  chronicité.  Chez  un  homme  de  quarante  ans.  ayant 
présenté  un  an  auparavant  une  scène  typique  de  néphrite  aigué  avec 
anasarque.  et  admis  à  l'hôpital  pour  de  L'albuminurie  persistante.de 
la  dyspnée  (L'effort,  un  œdème  très  accusé  des  membres  inférieurs 
ne  cédant  pas  au  repos  au  lit.  j'ai  pu  constater  une  tension  absolu- 
ment normale  de  laôViaaa  70.  avec  un  pouls  ralenti  à  ào  !  J'ajoute 
que  ces  formes  de  néphrites  aiguës  prolongées,  sans  modification 
■  I"  la  tension  artérielle,  se  voient  peut-être  de  préférence  lorsque  le 
pouls  est  ralenti,  ou  tout  au  moins  lorsqu'il  n  existe  pas  d  accélération 
cardiaque  marquée.  Ouel  est  l'avenir  de  ces  malades  ?  Pour  quelques- 
uns  d'entre  eux  qui  guériront  complètement  après  quelques  mois 
de  traitement  et  de  régime  surveillé,  combien  vont  conserver  ces 
albuminuries  résiduelles  mono-symptomatiques  néphrite  albuini- 
neuse  simple  de  LegORGHÉ,  T.vi.amon.  DiEULAFOY,  Cvmaium-;.  albumi- 
nuries cicatricielles,  etc  );  combien  verront  leurs  lésions  rénales 
éteintes  se  raviver  sous  L'influence  de  causes  toxi-infectieuses 
diverses.;  combien,  enfin,  amorceront  sournoisement,  au  bout  de 
quelques  années  ou  de  quelques  mois,  un  processus  hypertendu 
progressif?  <  m  retrouve  la  le-,  uiconnues  de  l'évolution  à  langue 
échéance  de  toutes  les  maladies. 

action    hypertensive.    qui    ne    se     dessine    d'ordinaire 
qu'assez  tardivement   dan-   Les  néphrites,  peut  apparaître  de  meil- 
leure heure.  C'est   le  groupe  assez,  restreint   des  néphrites  aiguës 
liions  Hypertensive»  précoce*,   11  ^aurit   d'ordinaire  de 


596  CLINIQUE   SPHYGMOMANOMÉTRIQUE 

néphrites  assez  sérieuses,  celles-là  mêmes  dans  lesquelles  les 
anciens  auteurs  avaient  décrit  un  retentissement  cardiaque  inso- 
lite au  cours  des  premiers  jours  ou  tout  au  moins  des  premières 
semaines  (  tachycardie,  galop,  déplacement  du  choc  de  la  pointe,  etc.  ) . 
La  mesure  de  la  tension  permet  une  appréciation  plus  exacte  de  ces 
faits.  Buttermann  (  1 902)  rapporte  un  cas  de  néphrite  scarlatineuse, 
dans  lequel  une  élévation  de  tension  de  5o  millimètres  Hg  se  pro- 
duisit dans  les  premières  vingt-quatre  heures.  Dans  un  cas  de 
néphrite  aiguë  sévère,  Janeway  aurait  vu  la  tension  s'élever  en  une 
semaine  à  i65  millimètres  Hg  ;  et,  dans  un  autre  cas  de  néphrite 
aiguë  consécutive  à  une  amygdalite,  la  pression,  qui  était  montée 
à  190  millimètres  Hg,  descendit  en  quelques  jours  à  ioo  milli- 
mètres. Rolleston  (191 2),  dans  12  cas  sur  33  de  néphrite  aiguë 
scarlatineuse,  vit  s'établir  une  hypertension  légère,  mais  qui  jamais 
ne  dépassa  i5o  millimètres  Hg.  Dans  un  grand  nombre  de  ces  faits, 
il  ne  s'agit  que  de  crises  hyperlensives  transitoires  qui  cèdent 
assez  rapidement.  D'autres  fois  on  assiste  à  l'établissement  d'un 
processus  plus  stable  dont,  les  mensurations  sphygmomanométri- 
ques  ultérieures  permettent  de  suivre  l'évolution.  En  cas  de  lésions 
rénales  légères,  on  peut  voir  au  bout  de  quelques  mois  l'hyperten- 
sion se  stabiliser  ou  même  régresser,  en  même  temps  que  dispa- 
raissent les  autres  symptômes  de  néphrite.  Lorsque  ces  lésions 
sont  profondes,  progressives,  envahissantes,  et  surtout  de  nature  à 
retentir  profondément  sur  la  circulation,  l'hypertension  poursuit  sa 
course  et  le  cœur  est  définitivement  entraîné  dans  le  sillage  maudit 
du  rein.  Dès  lors,  c'est  la  résistance  du  cœur  qui  va  régler  le  mode 
des  réactions  tensionnelles.  Un  myocarde  résistant,  plastique, 
malléable,  va  faire  en  quelques  années  ces  brightiques  au  cœur  de 
bœuf,  ces  hypertendus  précoces  qui,  vers  la  trentaine,  atteignent 
sur  l'échelle  manométrique  les  chiffres  réservés  d'ordinaire  aux 
individus  d'âge  mûr  ou  aux  vieillards.  Un  myocarde  affaibli,  rebelle 
à  l'entraînement  hypertrophique,  se  laissera  prématurément  dilater. 
Impuissant  à  dresser  des  ondes  de  tension  systolique  vigoureuses 
sur  la  marée  montante  du  flux  diastolique,  il  va  donner  naissance 
à  ce  type  de  néphrite  subaiguë  avec  insuffisance  cardiaque  précoce 
et  hypertension  diastolique,  sur  lequel  nous  avons  longuement 
insisté  plus  haut. 

7.    Un  troisième   groupe  est  constitué  par  les  néphrites   aiguës 
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avec  hypotension  artérielle.  L'attention  a  été  attirée  sur  les  faits  de- 
ce  genre  par  Ami  i  ii.i.i:  et  TlXIEB  (1916)  qui  ont  publié  deux  obser- 
vations de  néphrites  aiguës  avec  ictère,  azotémie,  anurie  presque 
complète,  dans  lesquelles  la  tension  artérielle  était  très  basse  et  ne 
dépassait  pas  85  55  millimètres  Hg-.  «  Nous  pouvons,  ajoutent  ces 
auteurs,  en   nous  basant  sur  nos  observations,  constater  que  dans 
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Fig.  192.  —  Néphrite  aiguë  grave,  avec  hypotension  artérielle  s  étant 
maintenue  jusqu'à  la  terminaison  fatale.  —  Homme  de  35  ans.  La 
néphrite  aiguë,  installée  depuis  un  an  et  demi,  serait  due  à  l'inhalation 
de  gaz  toxiques  chlorés,  dans  une  fabrique  de  poudre.  Durant  les  siv 
derniers  mois  de  l'affection,  pendant  lesquels  on  a  pu  suivre  le  malade, 
l'aspect  était  celui  d'une  néphrite  aiguë  sévère  anasarque,  Cheyne- 
Stokes.  anxiété  et  insomnie,  intolérance  gastrique,  pointe  du  cœur 
dans  le  VI*  espace,  avec  galop  et  léger  souffle  mitral  fonctionnel):  il 
existait  de  plus  une  teinte  subictérique  qui  persista  durant  les  derniers 
mois  de  l'alTection.  Bien  que  le  pouls  parût  avoir  une  pulsatilité  suffi- 
sante, le  chiffre  de  la  tension  diastolique  ne  put  jamais  être  relevé 
avec  certitude  chez  ce  malade  par  la  méthode  vibro-auscultatoire. 


les  néphrites  avec  hypotension  le  pronostic  est  immédiatement 
grave,  puisque  nos  deux  seuls  malades  de  ce  type  sont  morts.  » 
D'après  ce  que  nous  avons  pu  voir  nous-mêmes,  nous  croyons  qu'il 
existe  au  moins  deux  sortes  de  néphrites  aiguës  avec  hypotension 
artérielle  :  des  néphrites  graves,  analogues  a  celles  décrites  par 
Ami  1  11  1  1.  et  Tixnii,  et  des  néphrites  bénignes  dans  lesquelles  l'hypo- 
tension artérielle  doit  être  mise  sur  le  compte  de  l'inanition  causée 
par  une  intolérance  gastrique  prolongée  et  presque  absolue.  Les 
graphiques  que  nous  reproduisons  dans  les  figures  192  et  193 
mettent  en  évidence   l'évolution  de  tels  cas. 

}.  Il  est  de  constatation  courante  qu'à  L'approche  ou  au  cours  des 
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manifestations   urémiques   des   néphrites  aiguës   ou.  chroniques  la 
tension  artérielle  a  de  la  tendance  à  s'élever.  Ce  point  a  été  étudié 
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Fig.  ig3.  —  Néphrites  aiguës,  avec  hypotension  transitoire  semblant  due 
à  une  alimentation  insuffisante. 

Tracé  I.  —  Homme  de  46  ans,  atteint  de  néphrite  aiguë,  avec  anasarque 
généralisé,  urines  hématuriques,  etc.  Durant  les  premiers  jours,  et 
notamment  du  10  au  22  août  1917,  1  intolérance  gastrique  est  presque 
complète  et  le  malade  reste  une  dizaine  de  jours,  ne  prenant  pas  plus 
de  trois  quarts  de  litre  de  lait  par  jour;  on  constate  à  ce  moment 
une  hypotension,  qui  est  sans  doute  en  rapport  avec  l'inanition.  A 
partir  du  23  août,  le  malade  tolère  1  litre  1/2  à  2  litres  de  lait  et  la 
tension  remonte  au  taux  normal.  Ce  taux  est  dépassé  ultérieurement, 
alors  que  le  malade  continue  à  s'améliorer  rapidement,  tout  en  conser- 
vant des  urines  légèrement  albumineuses. 

Tracé  II.  — .Homme  de  26  ans,  atteint  depuis  deux  mois  irov.  1916) 
de  néphrite  aiguë  avec  anasarque,  urines  troubles,  etc.  En  janvier 
1916,  diminution  de  l'anasarque,  mais  persistance  d'un  gros  disque 
d'albumine.  De  plus,  intolérance  gastrique  presque  complète,  le  lait 
est  pris  en  quantité  insignifiante,  et  le  malade  vomit  presque  constam- 
ment. Pas  d'essoufflement,  mais  faiblesse  extrême.  Le  malade,  à  partir 
de  février,  est  mis  à  une  alimentation  plus  variée  (potages,  œufs, 
légumes,  etc.);  l'intolérance  gastrique  disparaît,  l'état  général  s'amé- 
liore considérablement  et  la  tension,  qui  était  très  inférieure  au  taux 
normal  durant  la  période  d'inanition,  remonte  à  son  niveau  habituel. 

en  détail  au  sujet  des  crises  hypertensives  et  de  leur  rapport  avec 
l'urémie  et  l'éclampsie. 


c.   Quelles  sont   les  variations  de   la   tension  dans  les  affections 
rénales  autres  que  les  néphrites  banales? 

Dans   le  rein  poli/ kystique,  le   retentissement   cardio-vasculaire 
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être  considéré  comme  identique  à  celui  des  aéphrites  chro- 
niques ordinaires.  On  sait  que  le  cœur  esl  d'ordinaire  hypertrophié, 
et  de  nombreuses  constatations,  parmi  lesquelles  nous  citerons  celles 
iÎ'Ai  m  itriN.  de  Ménétrief  el  Blocii,  ont  montré  que  rhvpertension 
pouvait  atteindre  un  taux  élevé. 

En  revanche,  le  rein  amyloïde  ne  s'accompagne  jamais  par  lui- 
même  d'hypertension.  La  tension  y  est  plutôt  Faible  Buttermann, 
Hensen,  Hayaski,  rliROCE  ;  Jakewaï  a  rapporté  deux  cas.  avec 
autopsie,  dans  lesquels  la  tension  relevée  pendant  plusieurs  semaines 
avait  oscillé  entre  80  et  90  millimètres  Ilg. 

Uanurie,  de  quelque  cause  qu'elle  relève,  a  presque  toujours 
tendance  à  provoquer  une  élévation  de  la  tension.  Passler,  Brasch 
-«■lit  constate  de  rhvpertension  dans  l'anurie  consécutive  à  la  com- 
pression des  uretères  dans  le  cancer  pelvien  ;  dans  le  cas  de  Bras*  h, 
après  trois  jours  d'anurie,  la  tension  se  serait  élevée  de  n5  à 
210  millimètres.  L  hypertension  se  verrait  de  même,  pour  Adriak, 
■d.ms  l'anurie  calculeuse.  Dans  l'anurie  par  empoisonnement  par  le 
sublimé,  .Ia.m:\v.u  a  relevé  les  chiffres  suivants  :  le  premier  jour 
i3o  millimètres  Hg,  le  cinquième  168  millimètres  Ilg,  le  neuvième 
ijo  millimètres  IIg\  puis  chute  progressive  jusqu'à  la  mort  qui 
survint  au  treizième  jour.  Un  fait  analogue  a  été  rapporté  par 
1".  Mûlleh  1910).  Dans  un  cas  que  j'ai  pu  observer,  après  cinq 
jours  d'anurie  presque  complète,  la  tension  s'était  maintenue  à 
120  70:  le  malade  mourut  le  sixième  jour  après  une  tentative 
•chirurgicale  de  décapsulation  rénale.  A  la  suite  de  l'ablation 
chirurgicale  intempestive  du  seul  rein  restant,  Jaiœwai  a  vu  la 
tension  artérielle  s'élever  à  180  millimètres  Hg  en  quatre  jours. 
puis  s'abaisser  jusqu'il  la  mort. 

Au  Cours  de  1  hémoglobinurie  paroxystique,   les  avis  sont  par- 
:  quelques  auteurs,  comme   KoiiN,  ayant  relevé   de  l'hyper- 
tension    transitoire,     d'autres,     comme     I'iiiiv     n'en     avant     pas 
trouvé. 

1  >n  sait  que   la  plupart   des  cas  d' albuminurie  des   adolescents, 

iY.il/niininurir  cyclique,   ne   s'accompagnent   p:is  de   modifications 

appréciables  de  la  pression  artérielle.  Il  n'est  pas  très  raie  non  plus 

server  des  albuminuries  massives,  découvertes  par  hasard  chez 

sujets    ne    pr<  sentant   aucun   signe  physique    fonctionnel    de 

néphrite. et  dans  lesquelles  la  tension  se  maintient  à  un  taux  normal. 
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Dans  la  tuberculose  rénale,  les  résultats  sont  contradictoires. 
D'une  enquête  sur  10  cas  de  tuberculose  rénale  avec  bacilles  de 
Kocii  dans  les  urines,  Reittek  (1907)  conclut  que.  tout  au  moins 
dans  ses  phases  avancées,  la  tuberculose  rénale  s'accompagne 
d'hypotension  artérielle;  alors  qu'ADRiAK  (1910),  dans  la  tubercu- 
lose rénale  primitive  unilatérale,  n'a  relevé  aucune  modification  de 
la  tension.  A  notre  sens,  tout  dépend  des  lésions  dé  néphrite  diffuse 
concomitante.  Par  elles-mêmes,  les  lésions  caséeusës  nodulairesr 
ouvertes  ou  fermées,  n'ont  aucune  raison  de  causer  de  l'hyperten- 
sion ;  mais  la  néphrite  tuberculeuse  diffuse  peut  en  provoquer. 
Nous  nous  souvenons  avoir  constaté,  à  l'autopsie  d'un  malade 
atteint  depuis  plusieurs  années  de  tuberculose  rénale  ouverte 
et  mort  au  milieu  de  manifestations  urémiques,  un  gros  cœur 
de  Traube  avec  péricardite  brightique  (l'absence  de  tuberculose 
fut  vérifiée  a  l'examen  microscopique)  ;  il  est  bien  probable  quer 
dans  un  tel  cas,  on  eût  pu  constater  de  l'hypertension  durant  la 
vie.  Avec  Rebattu,  nous  avons  essayé  d'individualiser  une  véritable 
«  forme  brightique  de  la  tuberculose  rénale  fermée  »,  avec  gros 
cœur,  hypertension  artérielle  élevée,  mort  par  hémorragie  cérébrale. 
Tout  dépend  donc  de  la  forme  évolutive  de  la  tuberculose  rénale. 
Il  suffit,  pour  que  l'hypertension  artérielle  se  manifeste,  que  la 
tendance  hypertensive  de  la  néphrite  diffuse  tuberculeuse  prenne 
le  pas  sur  la  tendance  hypotensive  et  cachectisante  de  la  tubercu- 
lose nodulaire  suppurative. 

Il  en  est  de  même  dans  la  pyélo-néphrite  culculeuse,  dans  les 
néphrites  ascendantes.  L'hypertension  artérielle  ne  s'établit  que 
dans  la  mesure  où  s'établissent  les  altérations  rénales  diffuses  et 
où  l'atténuation  des  manifestations  infectieuses  ou  fébriles  permet 
le  développement  de  l'hypertrophie  cardiaque. 

Dans  les  tumeurs  du  rein,  la  mesure  de  la  tension  artérielle  ne 
donne  aucun  résultat  ;  elle  se  trouve  impuissante,  comme  l'ont 
montré  Kato  et  Kotzenbebg  (1908),  à  différencier  ces  tumeurs- 
d'autres  tumeurs  abdominales. 

En  résumé,  il  semble  que  l'on  puisse  conclure,  avec  AijRiA.\,que  la. 
sphygmomanométrie  n'est  que  de  peu  de  secours  dans  le  diagnostic 
des  affections  chirurgicales  du  rein.  Il  ne  faut  lui  demander  que  ce  ' 
qu'elle  peutdonner,  à  savoir  s'il  existe  eoncomitamment  des  alté- 
rations rénales  diffuses  à  retentissement  circulatoire;  il  serait  péril- 


LA  TENSION    ARTÉRIELLE  DANS  LES  MALADIES  Gof 

leux   de  baser  sur  elle  toutes  autres   indications  diagnostiques  ou 
pronostiques. 

>  Maladies  de  l'appareil  respiratoire.  —  Les  modifica- 
tions de  la  tension  dans  la  tuberculose  pulmonaire  priment  de  beau- 
coup, par  leur  importance,  celles  pouvant  apparaître  dans  les  autres 
affections  pleuro-pulmonaires. 

A.  Tuberculose  pulmonaire.  —  La  fréquence  de  cette  aifectionr 
limportance  que  peuvent  acquérir  les  constatations  sphygmoma- 
nométriques  dans  le  diagnostic  ou  le  pronostic  de  ses  diverses 
tonnes  évolutives,  l'intérêt  de  toutes  ces  données  au  point  de  vue 
de  la  pathologie  générale,  sont  autant  de  motifs  qui  nous  incitent 
k  nous  étendre  un  peu  sur  les  rapports  existant  entre  la  tension- 
artérielle  et  le  développement  des  lésions  tuberculeuses. 

a.  Chacun  sait,  depuis  les  travaux  de  l'Ecole  française,  que 
I  hi/potension  artérielle  est  la  règle  dans  la  tuberculose  pulmo- 
naire. 

Maki  a\.  en  1891,  a  le  premier  attiré  l'attention  sur  ce  point  et  a 
montré  que  la  tension  artérielle  (mesurée  au  sphygmomanomètre 
de  Potain)  oscillait  chez  les  adultes  phtisiques  entre  10  et  i5  centi- 
mètres Ilg,  au  lieu  de  se  maintenir  entre  i5  et  18  comme  chez  les 
sujets  normaux.  Potain,  en  1902,  a  insisté  longuement  sur  cette 
hypotension  de  la  tuberculose  et  souligné,  par  de  nombreux  exem- 
ples, son  intérêt  diagnostique.  Il  put  mettre  en  évidence  ce  fait 
important  que  la  chlorose,  qui  dans  son  stade  de  début  peut  si 
facilement  être  confondue  avec  la  prétuberculose,  conservait  au 
contraire  une  tension  normale,  dont  la  moyenne  oscillait  entre  i5  et- 
utimètres  Ilg.  Les  constatations  ultérieures  de  P.  Teissieb 
(1905  .  les  recherches  plus  étendues  de  Marfan,  en  i<)(>y.  ne 
devaient  laisser  que  bien  peu  k  découvrir  aux  auteurs  étrangers. 

L'hypotension  artérielle  peut  se  manifester  dès  la  période  initiale. 
c  est-à-dire  à  un  moment  où  les  signes  physiques  sont  encore  dou- 
teux, lue  telle  précocité  est  surtout  de  règ  le  dans  les  formes  to\è- 
miques.  Au  furet  à  mesure  que  progressent  les  lésion-,  la  baisse  de 
la  tension  s  accentue.  Il  est  commun  de  voir  la  tension  qui,  au 
Riva-Rocci,   était   de   1 00   à    no    millimètres   Hg  à   la    périod< 
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germination,  s'abaisser,  chez  les  tuberculeux  cavitaires  et  cachec- 
tiques, à  80  millimètres  Hg  ou  légèrement  au-dessous. 

Les  recherches  de  Putain  et  de  Marfan  ont  montré  que  l'on  pouvait 
tirer,  de  l'évolution  de  la  courbe  sphygmomanométrique,  d'intéres- 
santes conclusions  pronostiques.  Se  basant  sur  l'ensemble  des  faits 
observés,  Marfan  conclut  que,  dans  la  tuberculose  pulmonaire 
chronique,  une  pression  habituellement  normale  ou  supérieure  à  la 
normale  a  une  signification  favorable,  quant  au  pronostic  de  la 
tuberculose  elle-même.  Le  pronostic  serait  encore  favorable  lors- 
que l'on  voit  la  pression  artérielle,  d'abord  faible,  s'élever  et  se  main- 
tenir au  niveau  normal  ou  au-dessus  de  la  normale.  Inversement, 
l"hypotension  habituelle,  ou  apparaissant  au  cours  de  l'évolution  de 
la  tuberculose,  est  d'un  pronostic  plutôt  défavorable;  cette  loi  étant 
•d'ailleurs  moins  générale  que  la  précédente.  Ces  données  ont  été 
confirmées  par  la  majorité  des  auteurs,  notamment  par  A-mrlard 
(1918);  et  Emerson  a  pu  écrire,  en  191 1,  avec  quelque  exagéra- 
tion peut-être,  que  «  le  pronostic  de  la  tuberculose  pulmonaire 
pouvait  être  basé  sur  les  modifications  de  la  tension  artérielle  d'une 
manière  aussi  certaine  que  sur  les  variations  de  la  courbe  ther- 
mique ». 

Des  variations  accidentelles  peuvent  se  faire  jour  à  la  faveur 
•d'incidents  divers.  Bûrckhardt,  Hensen,  Havilland  Hall  ont  noté  de 
légères  poussées  hvpertensives  dans  la  période  préhémoptoïque,  ou 
même  au  cours  du  crachement  de  sang.  Il  serait  vraiment  très  inté- 
ressant de  savoir  si  le  taux  de  la  pression  sanguine  est  relativement 
plus  élevé  dans  les  formes  hémoptoïques,  et  si  des  modifications 
transitoires  de  la  tension  sont  capables  d'annoncer  l'imminence  des 
hémorragies  pulmonaires.  Marfan  a  insisté  sur  la  gravité  plus 
grande  des  hémoptysies  s'accompagnant  d'une  tension  basse.  Il 
est  évident,  enfin,  que  des  hémoptysies  extrêmement  abondantes 
peuvent  s'accompagner  d'une  baisse  subite  de  la  tension  (Schùi.e. 
C<  h  iks  et  Briggs)  ;  ces  derniers  auteurs  signalent  un  cas  dans  lequel 
une  hémorragie  de  plus  d'un  litre  provoqua  une  chute  tensionnelle 
de  1 2,5  à  70  millimètres  Hg. 

La  cause  de  cette  hypotension  artérielle  au  cours  de  1  infection 
tuberculeuse  n'a  pas  été  élucidée  avec  certitude.  On  a  successive- 
ment incriminé  :  une  atrophie  progressive  du  cœur,  allant  de  pair 
-avec  l'amaigrissement  et  la  cachexie  ;  une  action   toxique   sur  les 
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centres  vaso-  moteurs  médullaires  ;  une  hypoplasie  surrénale,  dont  la 
constance,  comme  nous  L'avons  vu  plus  haut,  n'a  pas  été  prouvée. 
L  action  de  la  tuberouline  elle-même  reste  douteuse.  Expérimen- 
tant sur  des  malades  soumis  aux  injections  de  tuberouline  à  dose 
thérapeutique,  certains  auteurs  ont  retrouvé  L'action  hypotensive 
constatée  chez  les  animaux  par  Ar.l.mXG,  RoDET  et  COURMONT 
(P..  TEISSIER,  Hivm/kki,  alors  <[ue  d'autres  constatèrent  une  élévation 

de  pression  (  Igersheimek). 

Ij.  Toute  règle  a  ses  exceptions,  et  il  existe  des  eus  de  tuéeréetloie 
pulmonaire  avec  hypertension  ur te fiel 'le. 

Putain  avait  déjà  attire  l'attention  sur  quelques  laits  de  tuber- 
culose, compliqués  d'albuminurie  ou  d'hypertrophie  cardiaque,  dans 
lesquels  la  tension  atteignait  ou  «dépassait  18  centimètres  Ilg-  (avec 
son  sphygmomanomètre).  M  \i:i\n  estime,  en  1907.  à  3  ou  \  pour  100 
le  nombre  des  phtisiques  ayant  une  tension  normale  ou  supérieure 
à  la  normale.  Cette  même  proportion  se  retrouve  dans  la  plupart 
des  autres  statistiques  publiées.  Sur  100  cas  réunis  par  Brouoiann. 
on  note  :  88  cas  avec  une  pression  basse,  10  à  pression  normale, 
•1  avec  hypertension.  Les  faits  de  tension  élevée  seraient  d'autant 
plus  communs  que  l'évolution  de  la  bacillose  serait  plus  torpide  ; 
>i  bien  que,  sur  100  cas  de  tuberculose  chronique,  inactive  et  apyré- 
tique.  X ai  \ia\n  aurait  relevé,  dans  (io,  faits,  une  tension  supérieure 
à  i3o  millimètres  lit;-  (au  Gaertneb)  et,  dans  18  cas  seulement, 
une  tension  inférieure  à  1  1  5  millimètres  \\^. 

Les  types  cliniques  de  cette  association  de  tuberculose  et  d  hy- 
pertension sont  complexes.  D'après  ce  que  nous  avons  personnelle- 
ment observé  au  cours  de  ces  dix  dernières  années,  voici  les  dis- 
tinctions qui  nous  semblenl  pouvoir  être  tentées. 

y..  Dans  un  premier  groupe  de  faits,  d'observation  courante,  il 
s  »gii  de  malades  ayant  dépassé  quarante  on  quarante-cinq  ans 
presque  toujours  des  hommes  .  et  présentant1  des  signes  de  bacil- 
lose à  tendance  fibreuse,  avec  retentissement  [dus  ou  moins  accusé 
sur  le  cœur  droit.  Bien  qu'il  s'agisse  de  lésions  relativement  t<»r- 
pides,  leur  évolution  progressive  n'est  pas  douteuse,  connue  en 
témoignent  L'expectoration  bacillifère  et  les  accidents  de  la  courbe 
thermique,  qui  atteignent  fréquemment  38  on  35°5.  Bien  que  net- 
tement  au-3essus  de  La    normale.  La   tension  artérielle  ne  dépasse 
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guère,  dans  de  tels  cas,  i45  à  i5o  millimètres  Hg  ;  et  il  n'est  pas 
rare  de  constater,  de  plus,  un  léger  degré  d  hypertension  diastolique 
(145/90,  i5o  100)  attribuable  à  la  gêne  de  la  circulation  veineuse. 
Ces  formes  de  tuberculose  évoluant  d  ordinaire  très  lentement  et 
mettant  parfois  plusieurs  années  pour  arriver  à  leur  stade  ultime, 
il  n'est  guère  possible  de  suivre,  chez  de  tels  malades,  l'évolution 
de  la  tension,  et  de  savoir  si  elle  s'abaisse  finalement  au  niveau  ou 
au-dessous  de  la  normale. 

[3.  On  peut  voir  se  développer  secondairement,  chez  un  tuber- 
culeux banal,  une  néphrite  nettement  caractérisée  (d'origine  bacil- 
laire ou  autre),  et  1  hypertrophie  cardiaque  avec  hypertension  arté- 
rielle venir  alors  se  superposer  aux  lésions  pulmonaires  primitives. 
Cette  occurrence  n'est  pas  très  exceptionnelle,  et  l'on  assiste  tou- 
jours alors  à  une  modification  très  notable  dans  l'évolution  des 
lésions  pulmonaires.  Suivant  l'intensité  et  la  permanence  de  la 
réaction  hypertensive,  ces  lésions  peuvent  s'orienter  vers  l'orga- 
nisation fibreuse  ou  la  cicatrisation  complète.  L'hypertension  guérit 
alors  la  phtisie,  tout  comme  le  ferait  le  développement  d'un  rétré- 
cissement mitral. 

y.  Dans  une  troisième  catégorie  de  faits,  peuvent  être  rangés 
certains  cas  très  intéressants,  dans  lesquels  on  note  la  coexistence 
de  lésions  pulmonaires  tuberculeuses  et  d'une  hypertension  artérielle 
assez  élevée,  pouvant  aller  de  160  ou  200  jusqu'à  240  milli- 
mètres Hg.  —  Le  plus  souvent,  la  lésion  pulmonaire  est  cicatri- 
cielle ;  et  le  malade  se  présente  comme  un  hypertendu  banal.  On 
entend  bien,  dans  une  fosse  sus-épineuse,  d  indiscutables  craque- 
ments à  timbre  éclatant;  on  arrive  parfois  à  reconstituer  une 
histoire  ancienne  d'atteinte  bacillaire,  avec  ou  sans  hémoptysies  ; 
il  persiste  souvent  une  toux  rebelle  et  pénible,  le  matin,  suivie 
d  une  légère  expectoration  muqueuse.  Mais  l'examen  bactériolo- 
gique des  crachats  constamment  négatif,  l'absence  de  toute  éléva- 
tion thermique  ne  permettent  de  considérer  la  lésion  pulmonaire 
que  comme  un  reliquat,  dont  l'influence  pathogénique  sur  le  déve- 
loppement de  la  néphrite  hypertensive  peut  être  discutée,  mais 
dont  l'importance  clinique  est  à  peu  près  nulle.  Au  reste,  ces 
malades  évoluent  comme  des  hypertendus,  parfois  élevés  (j'ai 
constaté  chez  une  femme,  tuberculeuse  ancienne  notoire  avec  cra- 
quements fixes  à  un  sommet,  une  tension  de  25o  millimètres  Hg), 
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niais  non   comme  îles   tuberculeux;   que  leur  affection    reste    long- 
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mi.  —  Hypertension  artérielle  permanente,  coexistant  avec  des  lésions 
accentuées,  mais  non  évolutives,   de  tuberculose  pulmonaire. 

Tracé  I.  —  Homme  de  °>3  ans.  A  eu  à  1  âge  de  18  ans  une  luberculose 
pulmonaire  très  nette,  avec  bacilles  dans  les  crachats,  cure  sana- 
toriale,  etc.  Présente  actuellement  des  lésions  très  accusées  de  la 
moitié  supérieure  du  poumon  gauche  (craquements  étendus  dans  la 
fosse  sus-épineuse  et  dans  la  fosse  sous-claviculaire).  Très  bon  état 
général,  jamais  de  fièvre:  mène  la  vie  commune  depuis  treize  ans. 
Hypertension  artérielle  modérée,  bien  tolérée;  pas  d'albumine. 

Tracé  II.  —  Femme  de  58  ans.  Grosses  lésions  fibreuses  du  sommet 
droit,  remontant  sans  doute  à  plusieurs  années  (souffle  au  sommet 
avec  quelques  rares  craquements,  très  grosse  obscurité  radioscopique). 
Pas  de  signes  actuels  d'évolution  bacillaire  :  pas  de  crachats,  pas  de 
fièvre,  pas  de  bacilles  de  Koch.  Hypertension  artérielle  modérée,  sans 
albuminurie,    bien  tolérée. 

Tra<é  III.  —  Homme  de  46  ans.  Phtisie  fibreuse  ancienne  des  deux 
sommets  (quelques  râles  dans  la  fosse  sus-épineuse  gauche,  craque- 
ments plus  nombreux  et  respiration  très  soufflante  dans  la  fosse  sus- 
épineuse  droite  ;  pas  de  signes  actuels  évolutifs.  Hypertension  arté- 
rielle moyenne,  sans  albuminurie,  avec  dyspnée  d'effort. 

Tracé  IV.  —  Homme  de  3g  ans.  Bacillose  fibreuse  ancienne  du  sommet 
gauche,  remontant  à  luge  de  19  an-,  avec  signes  très  accusés  (raies 
muqueux  dans  la  fosse  sus-épineuse,  souffle  fibreux  et  nombreux  râles 
éclatants,  presque  gargouillants  dans  toute  l'étendue  de  la  fosse  sous- 
«  l.i\  Kulaire  gauche  :  lésion-  parfaitement  tolérées  depuis  quinze  ans, 
sans  fièvre,  avec  bon  état  général.  Hypertension  artérielle  élevée,  avec 
albuminurie  et  <igncs  de  défaillance  ventriculaire  gauche.  Le  malade 
-.  présente  comme  un  brightique,  avec  pointe  du  cour  dans  le 
VI  espace,  beau  bruit  de  ^ralop,  dyspnée  d  elTort  très  marquée,  ten- 
dance aux  accès  d  o-dènie  pulmonaire  nocturne.  Amélioration  transi- 
toire par  le  traitement  digilalique  et  le  régime.  Mort  dans  un  a 
d'oedème  pulmonaire,  en  mar-  1919. 

temps  latente,  ou  qu'elle  s'oriente  rapidement  vers  la  phase  troublée 
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avec    galop,    œdème    pulmonaire    des    bases,    etc.    —    Dans    une 
occurrence  infiniment  plus  rare,  dont  je  n'ai  pu' observer  que  trois- 
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Fk;.  ig5.  —  Tuberculose  pulmonaire  à  évolution  fébrile, greffée  sur  un 
état  d'hypertension  artérielle  permanente,  et  provoquant  une  régres- 
sion graduelle  de  cette  hypertension. 

Tracé  1.  —  Homme  de  53  ans,  présentant  une  tuberculose  pulmonaire 
fibro-caséeuse  extensive  banale,  fébrile,  ayant  évolué  en  un  an  et  demi. 
Hypertension  artérielle  concomitante  à  170  millimètres  Hg,  avec- 
régression  graduelle  jusqu'à  110  millimètres  Hg.  Aucun  symptôme 
d'insuffisance  cardiaque;  alternance  bimanuelle  rythmée,  non  enre- 
gistrable. A  l'autopsie,  lésions  tuberculeuses  bilatérales  et  avancées; 
hypertrophie  cardiaque  (425  grammes),  portant  à  la  fois  sur  les  cavités 
droites  et   gauches. 

Tracé  II.  —  Homme  de  42  ans.  Tuberculose  pulmonaire  à  forme  cacliec- 
tisante  banale  et  à  évolution  assez  rapide  (10  mois).  Hypertension 
artérielle  concomitante  à  i85  millimètres  Ilg  (tension  résiduelle),  pat- 
néphrite  chronique  latente  sans  albuminurie,  et  s'étant  abaissée,  paral- 
lèlement à  l'évolution  des  lésions,  jusqu'à  i35  millimètres  Hg  (le> 
chiffres  de  tension  diastolique  n'ont  pas  été  inscrite  sur  l'observation 
de  ce  malade).  Pas  de  symptômes  d'insuffisance  cardiaque,  alternance 
du  pouls  enregistrée.  A  l'autopsie,  lésions  pulmonaires  intenses,  bila- 
térales ;  reins  gros  et  blancs.  Le  cœur  présente  un  ventricule  gauche 
très  hypertrophié  et   pèse  020  grammes. 

Tracé  III.  —  Femme  de  56  ans,  diabétique.  Malgré  une  hypertension 
artérielle  assez  élevée  ,190-180/95)  et  une  albuminurie  légère,  cette 
malade  qui  a  eu  une  hémoptysie  en  décembre  1918  présente  des  signes 
de  tuberculose  rapidement  progressive  et  à  évolution  fébrile.  En  juin 
1919,  la  tension  s'était  abaissée  à  i55;85  et  le  pouls  présentait  une 
alternance  bimanuelle  indubitable:  mort  quelques  jours  après. 


exemples,  on  voit,  chez  des  hypertendus  latents  k  170  ou  190  milli- 
mètres Hg,  la  tuberculose  évoluer  suivant  le  type  ulcéro-casécu.r 
banal,  sans  présenter  de  tendance  particulière  à  l'organisation 
fibreuse.  Seulement,  au  fur  et  à  mesure  que  s'étendent  les  lésions 
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et  que  décline  L'état  général,  la  tension  artérielle,  subissant  une 
sorte  d'involution,  s'abaisse  progressivement  jusqu'à  avoisinèr  les 
chiffres  normaux.  Il  est  même  curieux  de  voir  que  c  est  encore  par 
le  mécanisme  de  l'alternance. comme  je  l'ai  démontré  avec  Gravier, 
que  s'effectue  cette  chute  tensionnelle  d'origine  cachectique.  Il  y  a 
là  un  type  clinique  certainement  très  particulier  de  tuberculose 
pulmonaire,  évoluant  malgré  la  présence  d'une  hypertension  arté- 
rielle très  nette,  et  dont  il  est  bon  de  connaître  l'existence.  Malgré 
L'hypertension  du  début.  L'influence  dépressive  de  la  tuberculose 
pulmonaire  sur  la  tension  artérielle  s'affirme  encore  manifestement. 
—  Kntre  ces  deux  cas  extrêmes,  il  y  a  place  pour  des  cas  intermé- 
diaires où  il  est  difficile  de  dire  si  le  malade  est  un  brightique  ou 
un  tuberculeux.  Il  semble  se  créer  comme  une  symbiose  pénible, 
où  les  deux  processus  se  gênent  réciproquement  dans  leur  évolu- 
tion et  alternent  leurs  manifestations  morbides  :  et  l'on  ne  sait  plus 
>i  les  bouffées  de  râles  mu  queux  perçus  à  un  sommet  doivent  être 
attribuées  «  à  des  lésions  pulmonaires  anciennes  faisant  point  d'ap- 
pel pour  une  poussée  œdémateuse  brightique  »  comme  l'a  bien  mar- 
qué Nathan  (1918  .  ou  ne  sont  que  la  manifestation  d'un  réveil 
évolutif  momentané  dans  une  vieille  tuberculose  torpide  (fig.  i<)6). 
0.  Je  dois  enfin  signaler  que  l'hypertension  artérielle  ne  s'oppose 
nullement  au  développement  de  la  tuberculose  miliaire  aiguë.  Il 
m'est  arrivé  plusieurs  fois  de  vérifier  à  l'autopsie  la  présence  de 
granulies  typiques,  généralisées,  survenues  chez  des  hypertendus 
notoires.  Dans  l'un  de  ces  cas.  le  cœur  était  énorme  et  pesait 
-il»»    grammes. 

<■ .  Pour  comprendre  tout  l'intérêt  de  ces  rapports  entre  1  état  de 
li  tension  artérielle  et  l'évolution  de  la  tuberculose,  comme  poul- 
ies interpréter  plus  sainement,  il  importe  de  se  remémorer  Le  point 
de  vue  plus  général  des  rapports  de  la  tuberculose  pulmonaire  et 
de»  affections  cardiaques. 

«  Tout  se  passe  comme  si  la  tuberculose  pulmonaire,  pour  s< 
développer,  exigeait  un  terrain  insuffisamment  irrigué  et  commi 
iié.  On  comprend,  dès  lors,  que  son  développement  soit  empê- 
ché par  toutes  les  affections  cardiaques  mal  compensées  qui 
s'accompagnent  de  congestion  passive  du  poumon  ;  qu'il  soit  toléré 
par  les  Lésions  cardiaques  ne  s'accompagnani  ni  de  troubles  circu- 
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latoires.  ni  d'hypertrophie  notable  :  favorisé,  enfin,  par  certaines 
affections  du  cœur  droit,  rétrécissement  pulmonaire  ou  tricuspi- 
dien,  dont  la  conséquence  est  une  irrigation  pulmonaire  insuffi- 
sante... L'antagonisme  n'existe  pas  entre  la  lésion  cardiaque  (val- 


Fig.  19G.  —  Bacillose  fibreuse  à  lésions  discrètes,  mais  ne  paraissant 
pas  éteintes,  et  coïncidant  avec  une  hypertension  artérielle  très  accusée. 
Femme  de  60  ans,  pâle,  amaigrie.  Bacillose  fibreuse,  remontant  à 
l'âge  de  3o  ans:  hémoptysies  à  répétition  entre  3o  et  40  ans,  une 
autre,  il  y  a  six  mois.  Lésions  discrètes  des  deux  sommets,  avec  fins 
craquements  après  la  toux  dans  la  fosse  sus-épineuse  gauche  et  quel- 
ques bruits  muqueux  inconstants  dans  la  fosse  sus-épineuse  droite. 
Hypertension  artérielle  élevée,  sans  signes  de  défaillance  cardiaque. 
Bien  que  deux  examens  de  crachats  faits  en  1917  aient  été  négatifs, 
l'état  général  très  médiocre,  la  toux,  les  températures  subfébriles 
vespérales  (37,8  ou  38)  ne  permettent  pas  d'admettre  qu'il  s'agisse 
de  lésions  définitivement  éteintes.  La  malade  a  été  examinée  trois  fois, 
et  il  est  difficile  de  dire  si  c'est  le  processus  hypertensif  ou  le  pro- 
cessus bacillaire  qui  arrivera  à  dominer  la  scène  dans  l'avenir. 

A-ulaire  ou  autre)  et  la  tuberculose  pulmonaire,  mais  entre  les 
troubles  circulatoires  d'origine  cardiaque  et  la  tuberculose  pulmo- 
naire (R.  Tripier)  ou,  plus  exactement,  entre  le  poumon  cardiaque 
■et  le  poumon  tuberculeux  '.   » 


1   Gallavardin,  Précis  des  Maladies  <lu  Cœur  et  de  l'Aorte.  Collection  Testut, 
P-  746-74!»  • 


LA    IK.nmon  ARTÉRIELLE  DANS  LES  MALADIES  009 

Ceci  permet  de  comprendre  que  la  tuberculose  pulmonaire  évo- 
lue île  préférence  chez  les  hypotendus.  Certains  auteurs  se  sont 
même  demandé  si  l'hypotension  artérielle,  révélatrice  d'une  lan- 
gueur acquise  ou  congénitale  de  la  circulation  et  d'un  cœur  peu 
volumineux,  ne  préexistait  pas  a  l'infection  bacillaire  et  ne  consti- 
tuait pas  un  des  stigmates  du  terrain  tuberculisable.  Potaih  n'était 
pas  loin  de  penser  ainsi,  lorsqu'il  écrivait  :  ■<  On  peut  donc  établir, 
comme  règle  générale,  que  tout  sujet  d'âge  moyen  chez  lequel, 
sans  maladie  aiguë,  ni  raison  apparente  de  cachexie  ou  d'épuise- 
ment nerveux,  la  pression  radiale  est  inférieure  à  i4  centimètres  Ilg. 
doit  être  considéré  comme  suspect  de  tuberculose.  »  Dans  la  pra- 
tique, nous  estimons  cependant  qu'on  s'exposerait  à  de  nombreux 
mécomptes  en  attachant  trop  d'importance  à  l'hypotension  artérielle 
dans  le  diagnostic  précoce  de  la  tuberculose.  Que  les  tuberculeux 
au  début  soient  en  général  des  hypotendus,  pas  de  fait  de  consta- 
tation plus  banale  :  mais  il  est  très  commun  aussi  de  rencontrer 
des  hypotendus  qui  ne  font  pas  de  tuberculose  et  qui  n'en  feront 
jamais.  Des  individus  très  vigoureux,  rompus  aux  exercices  phy- 
siques, des  athlètes,  présentent  parfois  une  tension  nettement  infé- 
rieure à  la  normale.  En  réalité,  la  marge  des  hypotensions  modérées, 
évoluant  autour  de  quelques  millimètres  de  Hg  (entre  no  et  100 
ou  9")  millimètres  Hg  ,  est  trop  restreinte.  Il  est  presque  impossible 
de  faire  la  distinction,  comme  nous  le  disions  plus  haut,  entre  de 
simples  variations  subnormales  et  des  altérations  initiales  déjà 
pathologiques.  A  ce  point  de  vue,  une  baisse  progressive  de  la 
»n.  nettement  constatée,  aurait  peut-être  plus  de  valeur.  On 
ne  saurait  non  plus  faire  complètement  table  rase  des  modifications 
humorales,  dans  l'analyse  du  terrain  tuberculeux.  Enfin,  on  n'a 
peut-être  pas  assez  fait  remarquer  que,  si  la  tuberculisation  pul- 
monaire est  avant  tout  affaire  d'hypotension  artérielle  et  d  irri- 
gation pulmonaire  défectueuse,  ce  qui  importe,  ce  n'est  pas  tant  la 
tension  artérielle  générale,  qu'il  nous  est  loisible  de  mesurer, 
que  la  tension  dans  le  système  de  1  artère  pulmonaire,  que  nous 
n'avons  aucun  moyen  d'apprécier.  Que  les  variations  de  la  tension, 
surtout  lorsqu  il  s  agit  d'hypotension  constitutionnelle,  soient  de 
même  sens  et  parallèles  dans  la  grande  et  la  petite  circulation, 
le  fait  est  probable.  Il  n'est  pas  absolument  certain,  et  il  n'est 
irrationnel    d'admettre  que,  dans   certains   cas.  la  circulation 

J..     </  U  1    VVAIIIHN. 
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du   cœur    droit    puisse    être    moins   déficiente   que   celle   du   cœur 

gauche. 

Réciproquement,  et  pour  des  raisons  inverses,  on  comprend  que 
la  tuberculose  pulmonaire  puisse  exceptionnellement  coïncider  avec 
un  certain  degré  (T hypertension  artérielle.  Normalement,  la  tuber- 
culose ne  pousse  guère  chez  les  hypertendus.  Lorsqu'au  cours  d'un 
examen  on  a  constaté  une  tension  de  25o,  200  et  même  seulement 
180  <>u  ifi<>  millimètres  Hg\  point  n'est  besoin  d'ausculter  minu- 
tieusement les  sommets  ou  d'interroger  longuement  les  malades  sur 
les  signes  de  début  de  la  tuberculose  ;  c'est  aux  bases  qu'il  faut 
chercher  les  râles  d'œdème  et  l'explication  de  la  toux.  Un  des  grands 
avantages  de  la  sphygmomanométiïe  est  d'orienter  immédiatement 
le  diagnostic  dans  une  certaine  voie,  et  de  réaliser  pour  le  médecin 
une  économie  de  temps  considérable.  Cet  antagonisme  entre  l'hy- 
pertension et  la  tuberculose  pulmonaire  se  trouve  réalisé  au 
maximum  chez  les  hypertendus  troublés /  car  l'insuffisance  ventri- 
culaire  gauche  conduit,  de  façon  aussi  fatale  qu'un  barrage  mitral.  à 
la  rétrostase  dans  la  petite  circulation,  au  poumon  congestif.  puis 
a  l'hypertrophie  des  cavités  droites.  On  le  constate  encore  chez  la 
très  grande  majorité  des  hypertendus  latents  :  car,  si  les  troubles 
sont  assez  localisés  au  ventricule  gauche  pour  n'entraîner  ni  dys- 
pnée d'effort,  ni  retentissement  appréciable  sur  la  circulation  pul- 
monaire, ni  modifications  des  cavités  droites,  il  est  peu  probable 
qu'un  surmenage  aussi  constant  de  cette  cavité  ait  pu  s'installer 
sans  exercer  à  la  longue  une  action  de  voisinage  sur  la  circulation 
pulmonaire  mitoyenne,  cette  action  se  fût -elle  bornée  à  maintenir 
la  tension  de  cette  circulation  à  son  taux  normal  et  à  éviter  son 
éventuelle  déficience.  Mais  il  n'est  pas  interdit  de  supposer  que, 
dans  des  cas  absolument  exceptionnels,  pour  des  raisons  inconnues 
ou  peut-être  à  l'occasion  d  une  légère  régression  spontanée  du 
processus  hypertensif,  il  puisse  s  établir,  dans  la  petite  circulation 
de  certains  hypertendus  latents,  un  état  tensionnel  suhnormal  ou 
simplement  normal,  qui  permette  la  germination  des  tubercules 
dans  le  sommet  des  poumons.  Là  se  trouve  sans  doute  l'explication 
de  ces  faits  paradoxaux,  où  une  tuberculose  fébrile,  à  marche  rapide, 
évolue  chez  des  hypertendus  notoires. 

B.    Autres    Affections  pleuro-pulmonaires.  —  Les  modifications 
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de  la  tension  dans  la  pneumonie  seront  étudiées  à  propos  des  ma- 
ladies infectieuses.  Dans  la  plupart  des  affections  pulmonaires 
retentissant  sur  le  cœur  droit  (bronchite  asthmatique,  emphysème 
pulmonaire  et  bronchite  chronique,  phtisie  fibreuse,  scléroses  pul- 
monaires diverses),  on  relève  des  modifications  tensionnelles  très 
analogues  à  celles  notées  clans  les  cardiopathies  val vul aires  banales. 
La  tension  systolique  est  plutôt  élevée,  avoisinant  les  chiffres  de 
14"  a  i'j.~>:  et  il  existe  une  tendance  très  nette  à  1  hypertension 
diastolique  :  ex.  i \o  90,  1  \5  g5.  Oue  le  barrage  soit  au  poumon  ou 
à  la  mitrale,  l'aboutissant  est  toujours  la  dilatation  hypertrophique 
ivités  droites.  On  ne  doit  donc  pas  s'étonner  de  retrouver, 
chez  ces  malades  cyanoses,  dyspnéiques.  présentant  des  jugulaires 
gonflées  comme  de  véritables  cardiaques,  la  déformation  tension- 
nelle  de  l'hypertension  asystolique. 

Au  cours  de  la  pleurésie séro-fibrineuse,  la  tension  est  normale,  ou 
abaissée  du  fait  de  la  lièvre  et  de  l'infection  tuberculeuse  sous- 
jacente.  D'après  Heissen,  un  épanchement  Liquide  abondant  serait 
capable  de  provoquer  une  élévation  de  la  tension,  par  gêne  de  la 
circulation  cardiaque  ou  modifications  asphyxiques  du  sang-;  la 
tension  s'abaisserait  alors  sous  l'inlluence  de  la  ponction  évacua- 
trice.  Peu  de  renseignements  sur  la  pression  artérielle  dans  le 
pneumothorax.  On  sait  seulement,  d'après  les  recherches  expéri- 
mentales de  Kakowski  1910  .  de  Waltiieu  1912),  que  le  pneumo- 
thorax ouvert  provoque,  avec  le  ralentissement  du  pouls  dû  à 
1  excitation  du  vague,  une  élévation  de  la  tension  qui  doit  être 
d'origine  asphyxique,  car  elle  disparait  si  l'on  fait  respirer  à 
l'animal  de  l'oxygène.  Dans  le  pneumothorax  fermé-,  avec  surpres- 
sion du  Liquide,  la  tension  s'abaisse  au  contraire  momentanément, 
sans  doute  par  compression  des  cavités  auriculaires  et  obstacle  à 
l'arrivée  du  sang  dans  le  eu  ur. 

6°  Maladies  du  foie.  —  Elles  n'ont  que  bien  peu  à  voir  avec 
les  modifications  de  la  tension  artérielle. 

La  cirrhose  de  Laënnec  a.  de  longue  date  la  réputation  d'une 
affection  hypotensive.  Cependant;  nous  avons  souvent  constaté 
dans  cette  affection  une  tension  plutôt  forte  (i45  a  i5o  milli- 
mètres Hg),  provoquée  sans  doute  par  d'autres  altérations  artérielles 
ou  rénales,  fréquentes  chez  les  alcooliques  un  peu  âgés.  Dans  cette 
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affection,  Villaret  a  mis  en  évidence  quelques  minimes  variations 
tensionnelles,  notamment  l'exagération  de  l'hypotension  orthosta- 
tique et  alimentaire,  du  fait  de  l'hypertension  portale.  Au  cours  de 
la  paracentèse,  Gilbert,  Villaret  et  Pichancourt  ont  noté  que  la 
tension  s'élevait  du  début  à  la  fin  de  la  ponction  et  redescendait  au 
fur  et  à  mesure  que  le  liquide  se  reproduisait. 

Les  états  d'insuffisance  hépatique,  d'après  Parisot,  s'accom- 
pagnent ordinairement  d'hypotension.  Ce  résultat  est  attribuable, 
moins  à  la  déficience  d'une  action  glandulaire,  qu'à  la  présence  dans 
le  sang  de  poisons  hypotensifs  qui  ne  sont  plus  arrêtés  par  le  foie,  à 
des  modifications  circulatoires  secondaires  (ascite,  saignée  séreuse, 
hypertension  portale),  ou  à  l'état  des  autres  organes  (rein,  cœur,  etc.). 
C'est  par  l'action  stimulante  générale  qu'il  manifeste  sur  l'orga- 
nisme, que  l'ingestion  d'extrait  hépatique  (qui,  par  lui-même,  est 
plutôt  hypotenseur)  peut  arriver  à  exercer  dans  ces  cas  une  action 
régulatrice  de  la  pression  artérielle. 

5°  Maladies  du  système  nerveux.  —  Les  modifications  de 
la  tension  au  cours  de  quelques  affections  de  l'axe  cérébro-spinal 
tiennent  à  la  présence  des  centres  vaso-moteurs,  échelonnés  le  long 
de  la  moelle  et  du  mésencéphale.  C'est  par  leur  intermédiaire,  et 
par  le  jeu  de  phénomènes  vaso-constrictifs  ou  vaso- paralytiques, 
que  la  tension  sanguine  peut  se  trouver  influencée. 

Ces  réactions  vaso-motrices  entrent  surtout  en  jeu  dans  la 
compression  cérébrale  par  un  épanchement  sanguin,  intra  ou  extra  - 
duremérien.  A  propos  du  rôle  du  système  nerveux  dans  la  production 
de  certaines  crises  hypertensives  (p.  494)?  nous  avons  déjà  étudié 
l'effet  de  la  compression  des  centres  nerveux  d'après  les  beaux 
travaux  expérimentaux  de  Kociier,  Hill,  Cushing.  Rappelons  que, 
dans  une  première  phase  d'excitation  causée  par  l'anémie  cérébrale, 
on  note  du  ralentissement  du  pouls  et  une  élévation  de  la  tension 
artérielle  (avec  parfois  type  respiratoire  de  Ciieyne-Stokes  et  oscil- 
lations tensionnelles  de  Traube-Hering);  cette  hypertension  arté- 
rielle est  en  quelque  sorte  compensatrice,  puisqu'elle  a  pour  effet 
de  lutter  contre  l'anémie  cérébrale  et  de  tendre  à  restaurer  la 
circulation  cérébrale.  Dans  une  seconde  phase,  par  suite  de  la 
paralysie  des  centres  vaso-moteurs,  surviennent  l'accélération  du 
pouls  et  la  chute   de   la  tension.   Ces  données,    d'après   Cusiiing, 
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seraient   capables    de  fournir    au   chirurgien    des   renseignements 

précieux,  au  point  de  vue  des  indications  opératoires  dans  les 
traumatismes  crâniens. 

Dans  les  méningites  aigues,  il  n'est  pas  douteux  «pie  les  varia- 
tions dans  l'exsudation  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  soient 
capables  d'entraîner  des  modifications  de  la  tension  artérielle. 
PabisoT  (1899)  a  montré  que  l'hypertension  du  liquide  céphalo- 
rachidien  s'accompagnait  d'élévation  de  la  pression  artérielle,  et 
que  celle-ci  s  atténuait  ou  disparaissait  lorsque  la  pression  céphalo- 
rachidienne  tendait  à  redevenir  normale.  A  côté  de  ce  premier  fac- 
teur, variable  lui-même  suivant  les  phases  de  l'atl'ection,  intervient 
encore  la  nature  de  l'infection  causale.  C'est  ce  qui  explique,  sans 
doute,  que  les  résultats  cliniques  ne  soient  guère  concordants. 
Alors  que  P.  Ti:issir:R  (1910)  a  constamment  noté,  dans  45  cas  de 
méningite  cérébro-spinale,  une  hypotension  artérielle  en  rapport 
avec  l'intensité  du  processus  infectieux,  d'autres  auteurs,  notam- 
ment Pakisot  (19 10),  Robin  SON  (1910),  ont  le  plus  souvent  relevé, 
dans  la  phase  aiguë  de  cette  atl'ection,  une  élévation  de  la  tension, 
pouvant  faire  place  à  une  tension  normale  lors  de  la  guérison  ou  à 
une  hypotension  marquée  en  cas  de  mort.  Dans  la  méningite  tuber- 
culeuse, d'après  Pauisot  la  tension  artérielle  s'élèverait  peu,  de 
telle  sorte  qu'elle  dépasserait  rarement  la  moyenne  (chez  les  sujets 
antérieurement  hypotendus). 

Il  est  possible  qu'au  début  de  l'installation  d'une  hémiplégie,  sur- 
tout par  hémorragie  cérébrale,  se  manifestent  quelques  modifi- 
cation tensionnelles  en  rapport  avec  les  phénomènes  de  compression 
hémisphérique;  mais  ces  variations  sont  en  général  noyées  sous  la 
svmptomatologie  de  l'ictus.  L'exploration  de  la  tension  est  surtout 
utile,  à  un  point  de  vue  plus  général,  pour  éclairer  le  médecin  sur 
la  cause  de  l'hémiplégie.  Si,  par  exemple,  chez  un  sujet  jeune  de 
trente  à  quarante  ans,  on  constate  une  hypertension  artérielle  très 
élevée,  on  sera  moins  obsédé  par  l'idée  d'une  syphilis  méconnue; 
car  là  se  trouvera  du  moins  le  signe  indubitable  d'une  tare  circu- 
latoire capable  d  expliquer  l'accident  cérébral.  On  aurait  tort  de 
croire  que  la  constatation  d'une  forte  hypertension  au  cours  d'une 
hémiplégie  suffise  à  autoriser  le  diagnostic  d'hémorragie  cérébrale, 
contre  celui  de  ramollissement.  Si  L'hémorragie  cérébrale  est  un 
accident  fréquent  et  toujours  possible  die/  les  hypertendus,  de  tels 
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malades  sont  loin  d'être  à  l'abri  des  artérites  cérébrales,  et  chez  eux 
la  thrombose  est  presque  aussi  commune  que  lhémorragie.  Quant 
aux  variations  de  tension  relevées  d'un  côté  à  l'autre,  elles  n'ont 
que  bien  peu  d'importance  et  pourraient  du  reste  être  de  sens 
différent.  Alors  que  la  plupart  des  auteurs,  Féré,  Sicard  et  Glu - 
1..UN,  Tixiek,  notent  presque  constamment  une  légère  hypotension 
sur  la  radiale  du  côté  paralysé,  Rimbaud  (1910)  a  rapporté  un  cas 
dans  lequel  la  pression  aurait  été  constamment  plus  élevée  du  côté 
de  l'hémiplégie. 

Au  cours  de  la  paralysie  générale,  la  tension  artérielle  serait 
presque  constamment  abaissée,  d'après  Pilcz,  dans  la  période  con- 
firmée, à  moins  de  complication  viscérale  ;  et  l'hypotension  ne 
ferait  que  s'accentuer  avec  l'apparition  de  la  cachexie.  Quant 
aux  variations  de  la  tension  au  cours  du  tabès,  tout  leur  inté- 
rêt réside  dans  l'interprétation  des  crises  gastriques  ou  abdomi- 
nales par  des  phénomènes  d'hypertension  paroxystique.  Ce  point 
a  été  longuement  développé  au  chapitre  des  crises  hyperten- 
sives. 

Dans  les  névroses  ou  les  diverses  affections  mentales,  la  mesure 
de  la  tension  ne  donne  que  peu  de  renseignements.  Quelques 
remarques  intéressantes  ont  cependant  été  faites.  Dans  Yépilepsie, 
la  pression  habituelle  serait  plutôt  inférieure,  pour  Roger  et  Voisin, 
Sagrim,  à  la  pression  normale;  Lallkmand  et  Rodikt  ont,  au  con- 
traire, signalé  une  augmentation  de  la  pression  au  moment  de  la 
crise  ou  même  à  l'approche  des  paroxysmes.  Ajoutons  que  la 
tension  serait  plutôt  abaissée  dans  la  clémence  précoce  (Pirazzolo), 
dans  la  manie  aiguë  (Pilcz,  Craig,  Alexandci:  |,  et  chez  les  neura- 
sthéniques ou  les  déprimés  nerveux  comme  on  peut  le  constater 
journellement.  Elle  a,  au  contraire,  une  tendance  à  s'élever  dans  la 
démence  sénile  (Yai.abrlga),  dans  le  delirium  tremens  (Woldwill), 
dans  les  états  d'excitation  (Sagrini),  dans  la  stupeur  mentale 
(Dawson),  et  surtout  dans  les  états  mélancoliques  aigus  où  un  léger 
degré  d'hypertension  serait  presque  constant  (Pirazzolo,  Pilcz, 
Ci;  au;,  Alexander,  Dunton,  etc.). 

6°  Maladies  infectieuses.  —  Comme  règle  générale,  c'est 
presque  toujours  de  l'abaissement  de  la  tension  artérielle  que  l'on 
constate  au  cours  des  diverses   maladies  infectieuses.  Nous  avons 
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étudié  la   cause  lu   plus  ordinaire    de   ces  variations    hypotensives 
dans  notre  chapitre  de  L'hypotension  transitoire. 

g  La  fièvre  typhoïde,  a  écril  Potain,  esl  de  toutes  1rs  maladies 
aiguës  celle  qui  abaisse'  le  plus  la  tension  artérielle.  »  —  Cette 
donnée  fut  confirmée  par  l'unanimité  des  auteurs  qui  ont  étudié 
L'évolution  de  la  tension  au  cours  de  cette  affection  :  Alezais  et 
François,  1899.  Chili:  (iqo3).  Cooe  et  Briggs  (1903),  Rolleston 
1910'  ,  Olmer  et  Voisis  u)i(i).  h' hypotension  artérielle  y  est 
signalée  avec  une  constance  presque  absolue:  dans  la  statistique 
de  Rollestox,  on  la  trouve  notée  dans'  9^  pour  100  des  cas.  Le  taux 
<le  eette  hypotension  s'accuse  avec  la  gravité  et  aussi  avec  la  durée 
de  la  maladie  :  dans  la  statistique  de  Ckile,  portant  sur  1  i5  cas.  le 
chiffre  moyen  de  la  pression  (avec  un  brassard  un  peu  étroit  qui 
surestimait  ce  chiffre)  était,  dans  le  premier  septénaire,  de  1  i5  mil- 
mètres  Hg,  dans  le  second  de  106,  dans  le  troisième  de  102,  dans 
le  quatrième  de  91).  Pour  Olmer  et  Voisin,  cette  chute  de  tension 
porterait  surtout  sur  la  minima  «  avec  une  constance  telle  que  cette 
constatation  peut,  avoir,  dans  certains  cas,  une  certaine  valeur 
diagnostique  ».  11  va  sans  dire  que  l'aggravation  de  la  maladie, 
qu'elle  relève  de  la  paralysie  vaso-motrice  envahissante  ou  de 
<  (implications  myocardiques,  accuse  la  baisse  tensionnelle.  Dans  la 
convalescence,  le  taux  de  la  pression  remonte  notablement,  niais 
1  ait  longtemps  inférieur  à  la  normale  :  et  ROLLESTOX,  chez  près 
de  la  moitié  des  malades  qui  furent  renvoyés  au  bout  de  cinq  à 
vingt-trois  semaines,  trouva  que  la  tension  n'était  pas  encore  reve- 
nue au  chiffre  antérieur.  Ce  qui  rend  particulièrement  intéres- 
sante l'étude  de  la  tension  artérielle  au  cours  de  la  dothiénentérie, 
c'est  que  la  marche  de  V hypotension  ne  suit  pas  forcément  celle  de 
élératiçn  du  pouls.  A  plusieurs  reprises,  j'ai  pu  noter  que  l'hy- 
potension artérielle  n'apparaissait  pas  toujours  au  même  stade  de 
celte  accélération  progressive  et  implacable  de  la  circulation,  si  sou- 
vent fatale  malgré  les  médications  employées.  Si,  le  plus  ordinaire- 
ment, L'hypotension  s'annonce  et  croit  régulièrement  avec  l'ascen 
sion  du  pouls,  on  voit  parfois  cette  accélération  s'élever  jusquà  i3o, 
1  Jo,  persister  quelques  jouis  à  ce  taux,  et  l'hypotension  ne  se 
manifester  cependant  qu'à  la  phase  ultime  de  ce  surmenage  cir- 
culatoire.   Olmer  <'t   Voisin  ont  bien  insisté  sur  cette  discordance 

possible    entre    le   pouls  et   les    variations   de   la    tension.   «    Il   exisle, 
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disent-ils,  en  dehors  des  syndromes  myocarditiques,  des  formes 
hypotensives,  évoluant  d'une  façon  latente,  sans  température  élevée, 
sans  complication  apparente,  sans  modification  du  nombre  et  de  la 
régularité  des  pulsations.  »  Aussi  serait-il  désirable  que,  dans  la« 
fièvre  typhoïde,  on  prît  l'habitude  de  superposer  la  courbe  de  tension 
aux  courbes  thermique  et  rythmique,  comme  Ton  fait  et  figuré 
depuis  plus  de  quinze  ans  certains  auteurs   américains,  notamment 
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Fig.  197.  —  Abaissement  de  la  tension  artérielle  dans  l'hémorraijie 
intestinale  de  la  fièvre  typhoïde.  D'après  Cook.  et  Brig^s.  tension  prise 
avec  un  brassard  de  5  centimètres. 


Ckile,  Gook  et  Briggs,  Janeway. —  Notamment  en  ce  qui  concerne 
les  complications,  des  indications  très  précieuses  ne  manqueraient 
pas  de  ressortir  de  cette  manière  de  faire.  Peut-être  pourrait-on 
mettre  en  évidence,  de  cette  façon,  ces  poussées  hypertensives  très 
passagères  qui,  pour  Bouchard,  P.  Teissier,  Hlciiard  et  Amblard, 
Olmer  et  Voisin,  seraient  le  signe  précurseur  des  hémorragies  intes- 
tinales. Au  moment  de  l'hémorragie,  et  dans  les  jours  qui  suivent, 
la  pression  montre  une  chute  subite  sur  laquelle  ont  insisté  tous  les 
observateurs.  La  même  chute  profonde  se  manifeste  dans  le  col- 
lapsus,  coïncidant  avec  la  baisse  thermique  et  le  refroidissement  des 
extrémités  ;  cette  chute  peut  être  tellement  marquée  qu'il  devient 
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ci: 


parfois  difficile  de  prendre  la  tension  (AUBERTIN  et  Chabanier).  I );m - 
la  perforation  intestinale,  an  contraire,  la  tension  a  une  tendance 
marquée  à  s'élever;  et  ce  serait,  d'après  Cook  et  Crii.i:,  un  signe 
capable  de  servir  au  diagnostic  différentiel  avec  l'hémorragie  intes- 
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Fio.  198.  —  Elévation  </e  la  tension  artérielle  dans  la  perforation  intes- 
tinale au  cours  île  la  fièvre  typhoïde.  —  Le  début  de  la  courbe  montre 
le  taux  de  la  tension  et  du  pouls  durant  les  trois  jours  qui  ont  précédé 
la  perforation.  On  remarque  la  brusque  élévation  de  la  tension  syst"- 
lique  35  millimètres  H^r  duc  à  la  perforation,  et  précédant  de  plus  de 
quatre  heures  l'apparition  des  phénomènes  abdominaux  douloureux 
D'après  Cook  H  I '. n i ■ . ■ . - ,  tension  prise  avec  un  brassard  de  5  centi- 
mètres.) 


tinale.  Ces  auteurs  ont  en  elfet  établi  que  la  perforation  intestinale, 
comme  la  péritonite,  s'accompagnait  dans  son  stade  initial  d'une 
hypertension  relative,  dont  la  durée  pouvait  être  de  quelques  jours. 
et  qui  faisait  place  à  l'hypotension  lors  de  l'apparition  des  sym- 
ptômes toxémiques.  Ils  ont  publié  des  courbes  très  démonstratives 
dans  lesquelles  ont  voit  la  pression  monter  de  10;"»  à  1  \o,  de  1  i5  à 
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i65  millimètres  Hg,  en  quelques  heures,  alors  que  dans  les  hémor- 
ragies c'est  toujours  à  une  chute  que  l'on  assiste.  —  Ajoutons  enfin 
>que,  dans  la  vaccination  antityphoïdique,  Lian  et  Léyy,  Loepeb,  Méby 
et  Halle  (1916]  ont  noté  qu'une  hypotension  transitoire  notable 
faisait  partie  des  phénomènes  du  shock  vaccinal. 

L'hypotension  artérielle  est  loin  de  se  manifester  dans  la  pneu- 
monie avec  la  même  uniformité  que  dans  la  dothiénentérie.  Potain 
considérait  que,  dans  cette  affection,  la  tension  restait  normale;  Cg<»k 
et  Briggs,  Gilbert  et  Gastaigne  qu'une  légère  hypertension  était 
fréquente  :  tandis  que  d  autres  la  rangeaient  dans  le  cadre  des 
maladies  hypotensives  Bové  et  Glarac,  1 9 1 6) .  Pour  Gilbebt  et 
Castaigne  (1899),  comme  pour  Giglioli  1900),  la  pression  aurait 
peu  de  tendance  à  varier  durant  les  premiers  jours,  alors  que,  dans 
les  cas  qui  doivent  se  terminer  par  la  mort,  on  verrait  la  tension 
s'abaisser  parfois  à  dater  du  cinquième  ou  sixième  jour)  à  80  ou 
90  millimètres  Hg.  Gibson  a  formulé  des  conclusions  analogues  et, 
d'après  ce  que  l'on  a  appelé  la  «  loi  de  Gibson  »  le  pronostic  «  serait 
favorable  quand  la  pression  artérielle,  exprimée  en  millimètres  Hg, 
ne  s'abaisse  pas  au-dessous  du  chiffre  représentant  le  nombre  des 
pulsations  par  minute,  cette  règle  étant  également  vraie  en  sens 
contraire  »>.  Une  formule  aussi  simpliste  ne  doit  pas  être  prise  au 
pied  de  la  lettre.  Pbiçe  (iqi5),  tout  en  concédant  son  exactitude 
dans  la  grande  majorité  des  cas,  signale  cependant  quelques 
exceptions.  D'une  statistique  portant  sur  quarante-cinq  cas  de 
pneumonie,  Newbubgh  et  Minot  (  i  < >  i  4  concluent  au  contraire  que, 
d'une  façon  générale,  la  pression  systolique  tend  à  s'élever  davan- 
tage dans  les  cas  graves,  que  dans  les  cas  qui  guérissent:  et  la 
rapidité  plus  ou  moins  grande  du  pouls  serait,  pour  eux.  un  guide 
bien  plus  sûr  que  les  modifications  de  la  tension.  Dans  les  cas 
•curables,  on  admet  que  la  crise  est  ordinairement  accompagnée 
d'une  chute  tensionnelle  légère.  Lorsque  la  pneumonie  se  déclare 
•chez  un  malade  hypertendu,  j'ai  remarqué  à  plusieurs  reprises 
que  l'infection  produisait  une  chute  subite  et  accusée  du  taux  pri- 
mitif de  la  tension. 

Dans  un  grand  nombre  d'autres  maladies  infectieuses,  la  mesure 
de  la  tension  artérielle  ne  donne  que  des  résultats  assez  peu  impor- 
tants. —  Au  cours  de  la  scarlatine,  d'après  les  recherches  de 
P.  TV.issier  et  Tanon,  de   Nobécoubt  et  Tixier  (1908),  la  pression 
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aurait  une  tendance  à  s'abaisser  au  début  (tendance  d'autant  plus 
marquée  qu'il  s'agit  d'une  forme  plus  grave)  et  à  remonter  par  la 
suite.  RoLLESTON  (u)i">>.  dans  une  statistique  portant  sur  92  cas.  ne 
note  une  baisse  de  la  tension  que  dans  un  quart  des  faits  et  surtout 
dans  les  formes  graves;  il  conclut  du  reste  que  la  sphygmomano- 
métrie  n'a  guère  d'intérêt  au  cours  du  stade  aigu  de  l'affection 
Même  conclusion  d'HuTiXEL,  pour  lequel  la  scarlatine  aurait  plutôt 
tendance  à  élever  légèrement  la  tension,  à  moins  qu'il  ne  s'agisse 
d'une  forme  maligne.  —  Au  cours  de  la  diphtérie,  la  spbygmo- 
manométrie  n'a  de  même  qu'une  importance  bien  réduite.  La  sta- 
tistique la  plus  étendue  portant  sur  ijij  cas)  appartient  à  Rol- 
i.i.sroN  ii)ii  |;  dans  un  tiers  des  cas.  la  tension  se  montra  un  peu 
au-dessous  de  la  normale  et  la  chute  était  proportionnée  à  la  gra- 
vité de  la  maladie.  Les  paralysies  généralisées  s'accompagnent  en 
.-•lierai  d'une  baisse  de  la  tension,  alors  que  les  paralysies  limitées 
sont  sans  influence  notable.  Coblineb  i<p2)  a  noté,  dans  les 
diphtéries  graves,  des  chutes  de  pression  précédant  l'apparition  des 
complications  cardiaques;  II11.1.,  en  191 3,  arrive  aux  mêmes  con- 
clusions. —  Même  chute  de  la  pression  notée  dans  les  formes  graves 
de  Vérysipèle  par  Mlle  Tsciiou^AKOVA  191  1).  —  Dans  le  paludisme, 
P  aisseau  et  Lemaire  191'»  ont  insisté  sur  les  baisses  profondes  de 
l.i  tension  dans  les  formes  algides.  Dans  les  accès  fébriles,  MuMER- 
Vinard  et  Caillé  ont  noté,  au  Pachon,  quelques  modifications  de  la 
pression  (élévation  marquée  de  la  pression  systolique  et  abaisse- 
ment de  la  pression  diastolique  jusqu  à  3,  2  et  même  o  centimè- 
tres Hg!),  mais  qui  semblent  tenir  en  partie  aux  difficultés  qu  il  y 
1  de  fixer,  dans  ces  circonstances,  les  deux  tensions  par  la  méthode 
oscillatoire.  Ces  auteurs  vont  même  jusqu'à  décrire,  dans  la  période 
d'apyrexie  qui  suit  le  traitement  quinique,  «  des  variations  de  ten- 
sion, à  type  tierce,  se  produisant  en  dehors  de  toute  perturbation  de 
La  température  et  montrant  que  la  lièvre  est  loin  d'être  la  seule 
manifestation  de  L'imprégnation  palustre  ».  Jeanselme  et  Dai.imiki: 
(1018),  au  moment  même  de  L'aecès,  n'ont  noté  que  des  variations 
insignifiantes  de  la  tension  maxima;  la  tension  minima  s'élèverait 
au  moment  du  frisson,  s'abaisserait  au  contraire  au  stade  de  cha- 
leur. —  Dans  le  cholér*  ûSUitiqne,  la  mesure  de  la  pression  arté- 
rielle serait  capable  pour  RûGERS  et  Megand  1908  de  servir  de 
guide  pour  la  transfusion  du  sang  OU  h-s  injections  de  sérum.  LAKG 
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(1912)  a  établi  que,  dans  le  stade  algide,  la  pression  artérielle 
«  moyenne  »  ne  varie  d  ordinaire  pas  sensiblement,  car,  si  la  ten- 
sion systolique  s'abaisse,  la  tension  diastolique  s'élève  au  contraire. 
L'infusion  de  2  litres  de  sérum  fait  remonter  la  pression  à  son  taux 
normal.  Si  l'on  injecte  trop  de  liquide,  la  pression  peut  s'élever 
au  delà  de  la  normale.  Les  mensurations  de  pression  seraient  donc 
capables  de  donner  des  renseignements  sur  la  quantité  de  liquide  à 
injecter.  —  Dans  le  typhus  exanthématique,  on  constate  d'après 
Damelopolu  (191 7-1918)  une  hypotension  artérielle  portant  à  la 
fois  sur  la  maxima  et  la  minima,  et  s'atténuant  peu  à  peu  dans  la 
convalescence.  Ces  variations  sont  plus  accusées,  et  à  rétablissement 
plus  lent,  dans  les  formes  toxiques  ou  hyperthermiques. 

70  Diathèses  et  intoxications.  —  Ce  qui  fait  la  difficulté  de 
l'étude  des  modifications  de  la  tension  artérielle  au  cours  des  diffé- 
rentes diathèses,  c'est  que  ces  diathèses,  non  seulement  ne  sont  pas 
à  l'abri  des  diverses  complications  viscérales,  mais  y  prédisposent 
singulièrement.  Comment  faire,  dès  lors,  dans  l'interprétation  des 
chiffres  de  tension,  la  part  du  terrain  et  celle  des  lésions  concomi- 
tantes ?  —  L'histoire  des  variations  de  la  tension  au  cours  du  dia- 
bète sucré  est  à  cet  égard  très  instructive.  Il  y  a  quelques  années, 
sous  l'influence  des  idées  de  Potain,  on  avait  quelque  tendance  à 
penser  que  cette  affection  s'accompagnait  ordinairement  d'hyperten- 
sion accusée.  Actuellement,  comme  nous  l'avons  exposé  plus  haut, 
on  est  d'accord  pour  admettre  avec  Elliot,  Janeway,  Séverie,  etc., 
que,  s'il  va  des  diabétiques  hypertendus,  le  fait  tient  moins  au  dia- 
bète qu'à  la  coexistence  de  lésions  artérielles  ou  rénales.  De  même, 
l'hypotension  relève  souvent  de  la  tuberculose  concomitante  ;  bien 
(ruelle  puisse  se  voir,  en  dehors  de  cette  complication,  dans  des 
cas  de  diabète  maigre  avec  dénutrition  marquée  et  cachexie  très 
rapide.  —  Dans  trois  cas  de  diabète  insipide,  chez  des  sujets  jeunes, 
avec  émission  de  6  à  8  litres  d'urine,  nous  avons  trouvé  une 
tension  normale.  — La  goutte,  aussi,  passe  pour  une  maladie  plutôt 
hvpertensive,  et  il  n'est  certes  pas  difficile  de  trouver  des  goutteux 
hvpertendus.  Mais  ne  sont-ils  pas  le  plus  souvent  des  albuminu- 
riques  ou  des  brightiques  latents  ?  Au  cours  de  l'accès  de  goutte,  les 
variations  de  la  tension  ont  été  peu  étudiées.  Jourdain  et  Fisher(  1 902) 
ont  cependant  prétendu  qu'une  chute  tensionnelle  chez  les  goût- 
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teux  pouvait  annoncer  un  orage  articulaire.  — U obésité,  nous  1  avons 
vu  plus  haut,  coïncide  souvent  avec  une  hypertension  modérée, 
autour  de  i5o  ou  i(io  millimètres  Hg.  FlBSSiNGEB  a  montré  qu  il 
s'agissait  souvent  de  simples  crises  hypertensives,  capables  de 
disparaître  sous  l'influence  de  la  cure  diététique.  —  Nous  savons 
enfin  que  l'hypotension  progressive  est  la  règle  au  cours  de  toutes 
les  anémies  et  cachexies.  Aux  derniers  stades  de  la  cachexie  cancé- 
reuse, il  n'est  pas  rare  de  relever  des  chiffres  de  tension  systolique 
extrêmement  bas.  pouvant  même  descendre  au-dessous  de  8<>  ou 
yo  millimètres  Hg. 

Parmi  les  intoxications,  c'est  le  saturnisme  qui  influence  le  plus 
le  taux  de  la  pression  artérielle,  qu'il  s'agisse  d'hypertension  per- 
manente par  néphrite  saturnine,  ou  de  crises  hypertensives  dont 
nous  avons  longuement  discuté  le  rôle  pathogénique  dans  la  pro- 
duction de  la  colique  de  plomb  et  des  accidents  encéphalopa- 
thiques.  —  L'action  de  1 alcool  sur  la  pression  mériterait  d'être 
étudiée  avec  soin.  Au  cours  de  l'ivresse,  on  a  noté  la  diminution  de 
la  tension  systolique  et  de  la  pression  variable  (IIoi .tzmann).  Ces 
modifications  sont  négligeables,  comparées  à  celles  que  serait  capa- 
ble de  déterminer  l'alcoolisme  chronique.  D'une  statistique  de  LlAN 
iqi5)  portant  sur  cent  cinquante  hommes  de  quarante  à  quarante- 
cinq  ans,  il  ressortirait  que  l'hypertension  est  d'autant  plus 
fréquente  que  la  ration  habituelle  d'alcool,  sous  toutes  ses  formes, 
est  plus  forte.  Ceci  vient  à  l'appui  de  la  donnée  courante,  qui  veut 
que  l'alcoolisme  soit  une  cause  importante  d  hypertension  arté- 
rielle. Cependant  il  faut  bien  reconnaître  que  l'alcoolisme  ne  donne 
pas  la  clef  de  ces  grosses  hypertensions  artérielles,  que  Ton  rencontre 
si  souvent  en  clinique  sans  aucune  étiologie  précise;  cette  affection 
se  rencontrant  à  peu  près  aussi  communément  chez  les  individus 
Les  plus  sobres.  D'autre  part,  je  ferai  remarquer  que,  dans  les  cas 
les  plus  nets  d'intoxication  œnilique,  à  savoir  ces  cirrhoses  de 
Laènnec  survenant  chez  des  sujets  ayant,  pendant  quinze  ou  vingt 
ans,  absorbé  plus  de  3  litres  de  vin  par  jour,  on  ne  trouve  d'ordi- 
naire pas  de  grosse  hypertension  artérielle.  Lan<  i:ui;ai  x  avait  déjà 
signalé,  chez  ces  malades,  la  rareté  relative  des  altérations  athéro- 
mateuses.  —  De  l'influence  réelle  du  tabac,  on  ne  sait  que  bien  peu 
de  chose.  John  (iqi3)  aurait  constaté  (pie  chez  un  sujet  qui  vient 
de  fumer  deux  cigares,  et  durant  les   deux   heures  suivantes,  il  y 
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aurait  une  diminution  de  la  pression  systolique  avec  augmentation 
de  la  tension  diastolique.  Dans  des  expériences  analogues  conduites 
chez  cinquante-six  sujets,  Thompson  et  Shelbon  (ig  17)  ont  constaté 
une  augmentation  de  la  pression  dans  .35  pour  100  des  cas,  une 
baisse  dans  45  pour  100  des  cas,  sans  du  reste  que  les  résultats 
aient  toujours  été  identiques  ou  de  même  sens,  chez  un  sujet  donné. 
Ces  constatations  ont  assez  peu  d'importance,  surtout  si  l'on  songe 
que  l'effet  de  la  fumée  de  tabac  peut  être  différent  chez  les  fumeurs 
et  les  non-fumeurs  (Biffis.  1912).  Ce  qu'il  importerait  de  savoir,  et 
ce  qu'on  ne  sait  pas,  c'est  si  le  tabac  a  vraiment  de  1  importance 
dans  la  genèse  des  processus  hypertensifs  stables.  Le  plus  grand 
fumeur  que  j'aie  vu  et  qui,  depuis  plus  de  vingt  ans.  brûlait  journel- 
lement de  vingt  à  vingt-cinq  cigares,  était  un  grand  hypertendu 
à  :>5o  millimètres  Hg;  mais  comment  oser  affirmer  que  là  était  bien 
la  cause  de  son  hypertension? —  Même  obscurité  sur  la  question 
du  café,  du  thé.  Expérimentalement,  Pachon  et  Perrot  (1910)  ont 
démontré  que  l'action  physiologique  du  café  vert  était  nettement 
dépressive  et  causait  un  léger  ralentissement  cardiaque  avec  chute 
profonde  de  la  pression  carotidienne.  Cliniquement.  et  bien  que 
ces  deux  intoxications  soient  des  plus  répandues,  aucune  relation 
sérieuse  n'a  pu  être  établie  entre  elles  et  la  genèse  des  processus 
hypertensifs. 

Au  cours  de  l'intoxication  par  les  <jaz  cldorés,  Piéry  (iyi8)  a 
constaté,  tout  à  fait  au  début,  une  hypertension  transitoire  faisant 
bientôt  place  à  une  hypotension  artérielle  avec  bradysphygmie  con- 
juguée. Même  hypotension  a  été  constatée  par  Ll\nz  (roiy)  dans 
les  intoxications  par  le phosgène  ou  l'oxyde  de  carbone  par  Paihsot 
et  Tixier  '  it)  1 7)  à  la  suite  des  gaz  asphyxiants. 

Je  signalerai,  en  dernier  lieu,  que  certains  auteurs  ont  voulu  faire 
jouer  un  rôle  de  premier  ordre  aux  modifications  de  la  tension  arté- 
rielle dans  la  symptomatologie  de  Vanaphylaxie  séric/ue.  Le  shock 
anaphylactique  serait  avant  tout  caractérisé,  pour  Biedl  et  Kkalss 
(îoot)),  par  une  chute  considérable  de  la  pression  artérielle,  sous 
l'influence  de  la  paralysie  des  fibres  musculaires  lisses  des  vais- 
seaux plus  que  d'une  action  sur  les  centres  nerveux.  De  l'abaisse- 
ment extrême  de  la  pression  dépendraient  la  plupart  des  accidents 
cliniques  (phénomènes  cérébraux,  cardiaques,  digestifs,  etc.). 
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<S°  Affection  des  glandes  à  sécrétion  interne.  —  Les 
modifications  de  la  tension  ont  été  surtout  étudiées  dans  les  maladies 
des  capsules  surrénales  et  du  corps  thyroïde,  Mais  L'action  sur  la 

tension  d'un  certain  nombre  d'autres  glandes  à  sécrétion  interne 
permet  de  penser  que  ces  organes  ne  sont  pas  1rs  seuls  à  pouvoir 
modifier  l'état  de  la  circulation. 

a.  Capsules  surrénale».  —  On  sait  depuis  longtemps  que  l'hypo- 
tension artérielle  est  la  règle  dans  la  maladie  (TAddison;  hypo- 
tension d'autant  plus  accusée  que  l'affection  est  plus  avancée.  Mais 
il  ne  semble  pas  que  la  chute  tensionnelle  soit  sensiblement  plus 
profonde  que  dans  d'autres  maladies  semblablement  cachectisantes 
et  de  même  gravité.  A  l'appui  de  cette  opinion,  nous  citerons  un 
intéressant  travail  de  PoRAK  (ii)i8),  d'après  lequel  L'hypotension 
artérielle,  dans  la  maladie  d*ADDisoif,  serait  plus  inconstante  qu'on 
ne  le  pensait  et,  en  tout  cas,  nullement  influencée  par  la  médication 
adrénalinique. 

Dans  les  autres  altérations  massives  des  glandes  surrénales  (volu- 
mineux adénomes  jaune  d'or  des  sujets  âgés,  cancer  étendu  aux 
deux  capsules,  etc.),  les  variations  de  la  tension  n'ont  pas  été  par- 
ticulièrement étudiées. 

En  revanche,  l'influence  des  diverses  réactions  surrénales,  hyper 
ou  hvpoplasiques,  sur  la  pression  sanguine  a  fait  l'objet  d'innom- 
brables travaux.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  ce  sujet,  qui  a  été 
longuement  développé  à  propos  de  la  pathogénie  des  états  hyper- 
tensifs  ou  hypotensifs,  transitoires  ou  permanents.  Disons  seulement 
que,  sous  l'influence  des  travaux  de  Sergent,  de  JosuÉ,  le  champ  des 
modifications  tensionnelles  d'origine  surrénale  tend  à  s'élarffir  de 
plus  en  plus.  —  Pour  ne  prendre  qu'un  exemple,  la  plupart  des 
hypotensions  oVorigine  infectieuse,  que  nous  avons  étudiées  plus 
haut,  sont  attribuées  par  nombre  d'auteurs  à  des  atteintes  légères 
de  la  glande  ou  à  de  véritables  surrénalites  infectieuses.  I 
ainsi  quIlriiMi.  (1916*  met  sous  la  dépendance  de  lésions  surré- 
nales certaines  formes  malignes  de  scarlatine,  avec  hypotension 
artérielle  accusée  et  ulcérations  pharyngées  gangreneuses  étendues 
Cette  nn'-me  année,  les  phénomènes  de  shock  vaccinal,  consécutifs  à 
la  vaccination  antityphique,  étaient  de  même  attribués  a  une  réac- 
tion surrénale  par  Lian  et  Léty,  Loeper,Mém  et  Halle,  Sa tre,  etc., 
et  traités  avec  succès  par  l'adrénaline.  Les  cas  Les  plus  probants 
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sont  ceux  dans  lesquels  d'autres  symptômes  du  syndrome  surrénal 
viennent  s'ajouter  à  l'hypotension  artérielle.  C'est  ainsi  que 
P aisseau  et  Lemairr  ont  observé,  au  cours  de  quelques  accès  palu- 
déens à  type  pernicieux,  un  syndrome  caractérisé  par  de  l'hypo- 
tension artérielle,  des  vomissements,  de  la  diarrhée,  des  douleurs 
lombaires  et  abdominales,  de  l'asthénie  et  le  phénomène  de  la  ligne 
blanche  de  Sergent;  au  cours  de  trois  autopsies,  ces  auteurs  purent 
constater  l'existence  de  lésions  profondes  des  capsules  surrénales, 
ainsi  que  la  présence  de  l'hématozoaire  dans  la  glande.  Tous  ces 
faits  sont  intéressants,  mais  sans  doute  est-il  prudent  de  limiter 
pour  l'instant  cette  pathologie  surrénale  aux  cas  dans  lesquels 
l'association  d'autres  symptômes  caractéristiques  commande  cette 
interprétation.  La  glande  surrénale  ne  préside  pas  seule  aux  varia- 
tions de  la  tension  et  notamment  aux  variations  hypotensives  ;  et 
l'on  ne  voit  pas  pourquoi  ce  serait  faire  œuvre  de  médecin  averti 
que  de  rendre,  obligatoirement  et  uniformément,  l'hypoépinéphrie 
responsable  des  moindres  variations  hypotensives  post-infectieuses. 
Porak  (11)19)  dans  ses  recherches  sur  la  relation  entre  la  pression 
artérielle  et  la  teneur  des  surrénales  en  adrénaline  au  cours  des  infec- 
tions et  intoxications,  n'a  pas  été  amené  à  confirmer  l'importance 
de  l'insuffisance  surrénale  dans  les  maladies  infectieuses.  Faut-il 
rappeler  à  ce  sujet  que  Gley  (191 3)  arrivait  à  cette  conclusion  qu  «  on 
a  beaucoup  abusé  des  explications  par  troubles  d'hyposécrétion,  et 
d'une  façon  générale  des  explications  par  troubles  des  sécrétions 
internes  ».  Même  en  admettant  que  l'on  ait,  il  y  a  quelques  années, 
fait  la  part  trop  belle  aux  lésions  myocardiques,  il  reste  encore 
l'atteinte  du  système  nerveux  et  la  paralysie  vaso-motrice,  qui 
doivent  être  tenues  pour  responsables  de  la  grande  majorité  des 
faits  d'hypotension  d'origine  toxi-infectieuse.  —  Ce  n'est  pas  seu- 
lement dans  le  domaine  des  maladies  infectieuses  que  la  pathogénie 
surrénale  a  fait  tache  d'huile.  Elle  tend  à  s'infiltrer  dans  toute  la 
gamme  des  variations  hypotensives.  Tout  fait  prévoir  que,  dans 
quelques  années,  on  aura  peine  à  trouver  une  hypotension  qui  n'ait 
été  classée  dans  le  domaine  surrénal.  Récemment,  JosuÉ  a  appelé 
l'attention  sur  le  rôle  des  capsules  surrénales  dans  l'abaissement  de 
la  tension  artérielle  qui  accompagne  les  états  de  surmenage.  «  J'ai 
observé,  écrit-il,  chez  un  grand  nombre  de  soldats  surmenés,  un 
état  morbide  spécial  caractérisé  par  une  asthénie  marquée,  par  de 
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l'hypotension  artérielle  et -par  la  ligne  blanche  de.  Sergent;  parfois 
<>n  note,  de  plus,  des  troubles  nerveux  d'ordre  neurasthénique.  Il 
s  agit  de  cas  d'insuffisance  surrénale  occasionnée  par  l'exercice 
musculaire  excessif  (on  sait  le  rôle  des  glandes  surrénales  dans  la 
contraction  musculaire)  et  de  plus  par  le  manque  de  sommeil  et  par- 
les émotions,  avec  parfois  comme  cause  déterminante  une  infection 
OU  une  intoxication.  J'ai  désigné  ces  faits  sous  le  nom  de  surmenage 
.surrénal. ..  On  doit  attribuer  au  surmenage,  aux  émotions  morales, 
au  genre  de  vie.  la  fréquence  à  l'époque  actuelle  d'une  sorte  de 
fragilité  des  glandes  surrénales  qui  les  rend  particulièrement  vul- 
nérables au  cours  des  états  morbides  les  plus  divers  :  infections  ou 
intoxications,  même  en  apparence  légères.  »  Cet  auteur  admet  une 
pathogénie  identique  pour  le  syndrome  qu'il  a  plus  récemment  indi- 
vidualisé sous  la  dénomination  d'  «  asthénie  des  aviateurs  ». 

b.  Corps  thyroïde.  —  C'est  un  fait  qui  soulfre  peu  d'exceptions 
que  la  pression  artérielle  a  tendance  à  s'élever  dans  le  goitre 
exophtalmique  et  la  maladie  de  Basedoiv  fruste.  Cette  hyper- 
tension avait  été  signalée  par  Hensen,  Jackson.  G  ROSS,  Janewan, 
Gouget,  et  j'ai  été  à  même  de  la  vérifier  bien  des  fois.  Ordi- 
nairement, le  chiffre  de  tension  systolique  oscille  autour  de  i5o 
à  160  millimètres  Hg.  J'ai  remarqué  que,  malgré  la  tachycardie  et 
le  raccourcissement  de  la  diastole,  la  pression  minima  n'avait 
aucune  tendance  à  s'élever  anormalement  (85  à  90  millimètres  11g 
pour  une  pression  systolique  de  i5o  à  i(>o  millimètres  Hg):  ce  qul 
«adre.  du  reste,  avec  la  pulsatilité  artérielle  particulière  à  cette 
affection.  Ce  fait  doit  être  interprété  comme  l'expression  d'une 
véritable  «  hypotension  diastolique  ->  masquée  par  la  tachycardie; 
■sans  doute,  les  réactions  hypertoniques  des  parois  artérielles  ne 
sont-elles  pas  étrangères  à  l'anormale  élévation  de  la  tension  systo- 
lique.  Dans  d'autres  alfections  thyroïdiennes,  notamment  dans  ces 
4 veurs  goitreux  (avec  dilatation  hypertrophique  modérée  du  cœur 
et  tachyarythmie)  que  l'on  rencontre  si  communément',  la  tension 
artérielle  est  toujours  augmentée  et  atteint  d  Ordinaire,  pour  les 
|)lus  fortes  pulsations,  les  chiffres  de  ifio  à  170  millimètres  Hg. 


'    D'après  Tau. m.    Bbnsen,    Kishi  (cités   par   La uno y),  l'ablation   du  corps 
thyroïde  serait  capable  de   provoquer  chez  le  lapin  ei  le  chien  «les  lésions 

notables  des  fibres  myocardiques. 

J.    Gallavardin.  'iO 


(>_'f>  CLINIQUE  SI'HYGMOMA.XOMtTRKjli: 

Cette  hypertension  habituelle  des  hyperthyroïdiens  est  de  nature 
à  étonner,  si  l'on  songe  que  le  corps  thyroïde  est  d'ordinaire  consi- 
déré comme  une  glande  hypotensive.  On  sait  en  effet  que  1  injection 
d'extraits  thyroïdiens  (Oliver  et  Schaefer),  d'iodothyrine  (Barbera, 
Gyon  et  Oswai.d)  provoque  presque  constamment  une  chute  de 
la  pression  artérielle:  le  même  effet  hypotenseur  aurait  été  obtenu. 
d'après  Lainuy  qui  a  fait  récemment  une  étude  très  complète  de 
cette  question,  à  l'aide  d'extraits  de  goitre  parenchymateux  (Kracs 
et  Fbiedeatiial)  et  même  de  goitre  basedowien  (Sc&pekdobff). 
Disons  cependant,  pour  expliquer  cette  hypertension  inattendue,  que 
Livon  (180,8)  aurait  constaté  quelques  effets  hypertenseurs  avec  des 
extraits  thyroïdiens  normaux,  que  Cley  et  Cléret  (191 1  ont  obtenu 
des  effets  hypertensifs  primaires  avec  du  sérum  de  malades  base- 
dowiens,  que  Cytowitz  enfin,  en  191  .'L  et  dans  des  expériences 
auxquelles  Launoy  attache  une  grande  valeur,  aurait  constamment 
obtenu  de  l'hypertension  en  injectant  du  sang-  veineux  thyroïdien. 
Même  s  il  était  prouvé  que  la  glande  thyroïde  normale  soit  con- 
stamment et  nettement  hypotensive.  l'hypertension  des  basedowiens 
ne  serait  nullement  inexplicable;  le  fait  viendrait,  au  contraire,  à 
l'appui  de  la  théorie  tliyroïdienne.  avec  adultération  de  la  sécrétion, 
que  des  i885,  le  premier  et  avant  Môbics,  Gauthier  (de  Charolles; 
a  placée  à  la  base  de  la  maladie  de  Basedow. 

Nous  ne  connaissons  pas  de  travaux  ayant  étudié  particulièrement 
la  question  de  la  tension  artérielle  chez  les  hypothyroïdicns- 
(myxcedème  spontané  de  l'adulte,  crétinisme  endémique).  Dans  un 
cas  de  myxœdème  d'origine  thyroïdienne,  observé  chez  un  adulte  de 
quarante-cinq  ans,  j'ai  noté  une  pression  normale.  J'ajoute  que, 
d'après  les  expériences  de  Jf.amjlu/e  et  Paiusot,  l'injection  de 
sérum  du  lapin  thyroïdectomisé  aurait  une  action  hypotensive. 

c.  Autres  glandes  à  sécrétion  interne.  —  L'action  de  la  glande 
pituitaire  sur  la  circulation  a  fait,  dans  ces  dernières  années,  l'objet 
de  nombreux  travaux.  On  s'accorde  à  considérer  que  les  extraits  du 
lobe  antérieur  sont  à  peu  près  inactifs.  L'influence  hypertensive  des 
extraits  du  lobe  postérieur,  constatée  d'abord  par  Ouvr.ii  et 
Schaefer,  qui  mirent  en  évidence  l'élévation  de  la  pression  arté- 
rielle, le  ralentissement  et  le  renforcement  des  contraclions  car- 
diaques, a  été  vérifiée  par  de  nombreux  expérimentateurs  parmi 
lesquels    nous   citerons  seulement   Halliburtok,  Gasdi.f.h    et    Siks 
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1 1)">|  .  di  15" m-  i  1909),  Dali  1909  .  1a i  i  \  (1909),  Houssai  |  191  1  ). 
Girardi  (1914),  Haii.imn  i .  1 1  ï  .  etc.  Cette  action  hypertensive 
paraît  indépendante  de  toute  stimulation  de  La  sécrétion  surrénale, 
car  Hoskins  et  Peèk  (iq,i3)  la  constatèrent  même  après  l'ablation 

_    -.   s.  Au  reste,   il  ue  s'agit   là  que   d'un  effet  global  de 

•:»r  postérieur,  car,  en  opérant  dans  certaines  conditions, 
Hocssay,  Claude  et    Baudoin    (1011)  ont  pu   isoler  de  ces  mêmes 

-  postérieurs  une  substance  à  action  nettement  hypolensive.  La 
même  action  hypotensive  avait  été  notée  par  Halliok  sur  la  circu- 
lati-  n  pulmonaire,  (les  données  physiologiques  permettent  de  soup- 
çonner l'influence  de  certaines  réactions  hypophysaires  sur  le  taux  de 
1  i  pression  artérielle,  au  cours  des  divers  processus  toxiques  ou 
infectieux.  JEn  revanche,  l'étude  des  lésions  grossières  et  massives 
de  cet  organe  ne  nous  apprend  que  bien  peu  de  choses  sur  la  possi- 
bilité de  modifications  tensionnelles.  Nous  citerons  cependant  un 
travail  de  Hi mpury  et  Dix  ON  (1910)  qui  signalent  l'hypertrophie 
cardiaque  et  1  hypertension  artérielle  au  cours  de  Vâcromcqalie ; 
pour  ces  auteurs,  cette  hypertrophie  du  cœur,  que  l'on  observe 
souvent  dans  l'acromégalie,  dépendrait  de  la  présence  dans  l'urine 
et  dans  les'tissus  de  grandes  quantités  de  substances  hypertensives. 
Il  existe  de  nombreuses  autres  glandes  à  sécrétion  interne  dont 

dxaits  paraissent  avoir  une  influence  sur  la  circulation.  On 
p.  ut  même  dire  que  les  extraits  de  tous  les  organes,  à  part  les 
surrénales  et  le  lobe  postérieur  de  l'hypophyse,  sont  doués  d'une 
action  hypotensive.  Le  t'ait  a  été  prouvé  expérimentalement  pour  le 
lobe  antérieur  de  l'hypophyse  (Hamburger),  la  prostate  Battez  et 
Boi  1.1.1,  Thaon),  les  ovaires  iCiiAMn  et  Gu:\  ,  le  thymus  (Ouveb  et 
Schabfer,  Livok,  Pàrjsot,  Launoy),  la  glande  pinéale  Jordan  et 
Ëysteb  .  les  tuniques  des  différentes  parties  du  tube  digestif  et  le 
pancréas  (PoHELSEï  .  11  est  bien  peu  probable  que  de  tels  organes, 
a   1  état  normal  ou  pathologique,  soient   capables  de  produire  dans 

inisme  de  telles  modifications  bensionnelles.  (  >n  peut  même  se 
demander  si   une   action    vaso-dilatatrice  et    hypotensive  aussi  uni- 
forme œ  dépend  pas  davantage  de  l'action  de  produits  organiques 
émanés  du  tissu  glandulaire  que  'l'une  véritable  sécrétion  Intei 
déterminisme  vaso-moteur. 

>,    La  tension  artérielle  dans  les  interventions  chirur- 
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gicales.  —  A  plusieurs  reprises,  nous  avons  vu  le  secours  que  l'on 
pouvait  attendre  de  la  mesure  de  la  tension  artérielle  dans  l'étude 
des  phénomènes  du  shock  chirurgical,  dans  le  diagnostic  des  plaies 
du  crâne  et  de  certaines  complications  abdominales,  péritonite  ou 
hémorragie  intestinale.  Les  travaux  de  Grile,  de  Ci  siiing,  de  Cook 
et  Briggs  ont  tenté  de  rendre  plus  intime  encore  cette  union  de  la 
sphygmomanométrie  et  de  la  pratique  chirurgicale.  Cushing. 
et  Giddixgs  recommandent  de  faire  noter  par  un  aide  toutes  les  cinq 
minutes,  pendant  les  opérations,  les  chiffres  du  pouls  et  de  la  ten- 
sion systolique.  Les  diagrammes  ainsi  recueillis  seraient  capables 
de  guider,  dans  une  certaine  mesure,  le  chirurgien  au  cours  de 
l'acte  opératoire. 

Dans  ces  conditions,  il  est  évident  que  l'influence  de .Yanesthésie 
sur  les  modifications  de  la  tension  artérielle  doit  tout  d'abord  être 
élucidée.  Les  conclusions  des  recherches  entreprises  sur  ce  point 
par  Duplay  et  Hallion  (1900),  Puricelli  (1900),  Remedi  (1900), 
Blauel  (190 i),  Grile  (u)o3),  Cook  et  Briggs  (1903),  Ldll  et 
Tlrner  (191 1)  sont  suffisamment  concordantes.  —  Dans  l'anesthésie 
à  Yèther,  tous  ces  observateurs  sont  d'accord  pour  ne  noter  que  très 
rarement  une  chute  marquée  de  la  pression.  Au  début,  il  y  a  tou- 
jours une  ascension  notable,  du  fait  de  l'excitation  et  des  contrac- 
tions musculaires;  même  dans  la  période  de  pleine  anesthésie, 
Blauel  a  noté  une  élévation  de  la  pression  dans  80  pour  100  des 
cas.  Ce  n'est  que  dans  les  anesthésies  prolongées  que  la  pression 
s'abaisserait;  et  d  autant  plus  que  l'anesthésie  est  plus  profonde 
(Lull  et  Tlrner,  Muns).  Stlrsberg  insiste  sur  ce  fait  que,  dans 
l'anesthésie  à  l'éther,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  1  anes- 
thésie au  chloroforme,  les  réflexes  vaso-moteurs  ne  sont  pas  sup- 
primés, l'application  du  froid  provoquant  une  élévation  très  nette 
de  la  tension  ;  il  importe  donc  d'éviter  avec  soin  toutes  causes  de 
refroidissement,  pour  ne  pas  exposer  le  malade  aux  complications 
broncho-pulmonaires.  —  Le  chloroforme  provoque  au  contraire 
presque  toujours  une  chute  marquée  de  la  tension  artérielle.  Cette 
chute  est  notée  par  la  plupart  des  observateurs,  dans  près  de  90 
pour  100  des  cas.  Il  est  peu  probable,  cependant,  que  les  cas  de 
mort  subite  au  cours  de  l'anesthésie  chloroformique  soient  attri- 
buables  à  la  simple  accentuation  de  cette  dépression  tensionnelle  . 
Goodman  Lévy  a  démontré,  dans  ses  belles  recherches  de  1914,  que 
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la  cause  de  la  mort  subite  en  pareil  cas  était  l'apparition  de  la 
fibrillation  dit  ventricule.  Cette  iibrillation  ventriculaire,  point 
important  à  noter,  se  développe  dans  les  périodes  d  anesthésie 
Légère,  de  préférence  à  celles  de  pleine  anesthésie;  d'où  la  recom- 
mandation d'éviter  de  laisser  réveiller  les  malades  au  cours  d'une 
intervention,  afin  de  ne  pas  les  exposer  inutilement  à  l'influence 
excitatrice  si  nocive  des  faibles  doses.  —  Au  cours  de  l'anesthésie 
au  protoxyde  d'azote,  l'hypertension  accompagne  toujours  la 
période  asphyxique  du  début,  l'hypotension  ne  survenant  qu'avec 
la  prolongation  de  l'anesthésie  (Cook.  et  Bhigi.s,  Miller).  —  L'effet 
de  Y  anesthésie  spinale  sur  la  tension  artérielle  varie  suivant  l'étage 
médullaire  intéressé.  Dans  l'anesthésie  spinale  basse,  à  la  stovaïne. 
on  observe  tout  d'abord,  d'après  Tyrrel,  Grav  et  Parso.ns  (1012),  une 
élévation  de  pression  due  à  la  ponction  lombaire  ',  puis  une  chute 
progressive  à  mesure  que  l'anesthésie  s'installe  et  qui  ne  varie  guère 
tant  que  dure  cette  anesthésie.  La  chute  de  la  tension,  qui  est 
légère  dans  ces  cas,  s'accuse  infiniment  plus  lorsque  l'injection  est 
faite  dans  la  région  thoracique.  Cet  abaissement  relève  de  la  para- 
lysie des  centres  vaso-moteurs,  surtout  abondants  dans  cette  région 
(Cushing),  et  peut-être  aussi  de  la  persistance  de  la  seule  respiration 
diaphragmatique  qui  laisse  s'accumuler  beaucoup  de  sang  dans 
l'abdomen  (Grav  et  Parso.ns).  D'après  Smith  (10,1 5),  l'hypotension 
consécutive  à  la  rachi-anesthésie  dorsale,  chez  l'animal,  peut  être 
aussi  prononcée  que  celle  constatée  lors  de  la  section  de  la  moelle 
cervicale.  Ajoutons  que  Ckile,  en  faisant  expérimentalement  des 
applications  de  cocaïne  sur  la  région  bulbaire,  a  obtenu  des  chutes 
de  tension  de  4°  à  5o  millimètres  Hg  et  a  réussi  à  rendre  le  centre 
vaso-moteur  incapable  de  réagir  à  toute  stimulation. 

L  intluence  des  diverses  interventions  chirurgicales  sur  la  tension 
sanguine  a  été  étudiée  par  Clsiiing,  Crile,  Cook  et  Bkiggs.  D'après 
JanEWAT,  qui  a  vulgarisé  leurs  travaux,  voici  les  principales  conclu- 
rions auxquelles  sont  arrivés  ces  auteurs.  —  Toute  section  cutanée 


1  D'après  Gbai  el  Passons,  l'effet  de  1  «*  ponction  lombaire  sur  la  pression 
si-rail  le  suivant  :  légère  élévation  au  moment  de  la  piqûre  de  la  peau,  variable 
suivant  la  douleur  ressentie  el  l'anxiété  du  sujet:  hypertension  plus  consi- 
dérable lors  d<-  la  ponction  de  la  dure-mère  par  action  sur  les  centres 
moteurs  abaissement  graduel  delà  tension,  snccédant  à  une  légère  élévation 
initiale,  lors  de  l'écoulement  du  liquide. 
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provoque  d'ordinaire  un  certain  degré  d'hypertension.  Cette  hyper- 
tension dépasse  rarement  10  millimètres  Hg.  Elle  fait  défaut  lors  - 
que  le  malade  est  en  état  de  shock  et  que,  de  ce  fait,  le  système 
vaso-moteur  se  trouve  inexcitable.  —  Les  sections  nerveuses 
entraînent  des  réactions  beaucoup  plus  vives.  La  poussée  hyper- 
tensive  s'inscrit  très  nettement  sur  les  tracés  où  la  notation  des 
pressions  est  faite  de  minute  en  minute.  Une  vaso-constriction 
subite  accompagne  de  même  la  dilatation  du  sphincter  anal.  Il  est 
à  remarquer  cependant  que  la  section  ou  la  manipulation  de  certains 
troncs  nerveux  peut  entraîner  une  chute  manifeste  de  la  pression.  Il 
en  est  ainsi,  d'après  Crile,  du  nerf  laryngé  supérieur;  ce  qui 
explique  que  les  interventions  pratiquées  dans  le  domaine  de  ce  nerf 
entraînent  un  shock  assez  considérable.  Kapsammer  a  rapporté  un 
cas  où  la  simple  traction  sur  le  nerf  sciatique  occasionna  une  chute 
de  iioà  4°  millimètres  Hg  (au  Gaertner).  De  même,  Cusuix;,  et 
Crile  ont  signalé  une  dépression  tensionnelle  lors  de  la  section  du 
plexus  brachial  au  cours  d'une  intervention.  C'est  pour  éviter  ces 
réactions  tensionnelles,  et  l'épuisement  consécutif  des  centres  qui 
engendre  le  shock,  que  Césium,  et  récemment  Bloodgood  (1913) 
ont  proposé  de  «  bloquer  »  les  nerfs  du  territoire  opéré  par  la  novo- 
caïne.  En  procédant  de  cette  façon  et  en  notant  toutes  les  cinq 
minutes  le  pouls  et  la  tension  artérielle,  cet  auteur  a  pu  constater 
qu'il  n'existait  qu'un  minimum  de  shock,  même  pour  des  opérations 
de  longue  durée.  —  Les  opérations  sur  la  cavité  abdominale  pro- 
voquent toujours  une  vive  élévation  de  la  tension,  au  moment  de 
l'ouverture  du  péritoine.  A  la  suite,  la  pression  tend  à  s'abaisser,  en 
même  temps  que  le  pouls  s  accélère.  Les  phénomènes  sont  d'autant 
plus  marqués  que  l'exposition  à  l'air  des  viscères  et  leur  manipu- 
lation sont  plus  prolongées.  Une  simple  appendicectomie,  avec 
attouchement  intestinal  très  limité,  ne  fait  guère  baisser  la  tension 
au-dessous  du  chiffre  initial  ;  alors  que  la  résection  plus  ou  moins 
étendue  d'anses  grêles,  les  tamponnements  répétés  de  l'intestin, 
les  lavages  péritonéaux  provoquent  une  chute  considérable,  dont 
nous  avons  vu  limportance  dans  la  genèse  du  shock.  On  connaît 
la  sensibilité  toute  particulière  de  labdomen  supérieur.  —  Au  cours 
des  interventions  fjynécologir/ues,  Criée  a  relevé  une  augmentation 
de  la  pression.  Sciirœder  a  noté,  au  contraire,  une  baisse  de 
tension,   qui  s'atténue  dans  les   opérations  pratiquées   par  la    voie 
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vaginale  :  ce  <|ui  est  conforme  aux  données  de  la  clinique  cou- 
rante <[ui  enseigne  que  le  shock  esl  bien  moins  accusé  dans  ces 
dernières  conditions.  —  Les  interventions  sur  la  cavité  crânienne 
sont  suivies  de  réactions  variées.  L'irritation  <le  la  dure-mère  spinale 
ou  cérébrale  peut  s'accompagner  d'hypotension  (Chile).  La  compres- 
sion cérébrale,  comme  on  devait  s'v  attendre,  entraine  de  l'hyper- 
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Fie  19:).  —  Va rîa lions  île  la  tension  artérielle  an  cours  d'une  laparo- 
tomie pour  appendicectomie.  —  La  première  élévation  de  la  tension 
est  due  à  l'anesthésie.  L'ouverture  et  l'irritation  du  péritoine  provo- 
quent une  forte  ascension  tensionnelle.  à  laquelle  succède  une  chute 
accentuée  attribuable  à  la  continuation  de  l'irritation  péritonéale  et  i'i 
l'ençorgemenl  dis  viscères  abdominaux. (D'après Cooh  et  Bnioos,  ten- 
sion prise  avec  un  brassard  de  5  centimètres.) 


tension,  parfois  suivie,  si  la  compression  se  prolonge,  d'hypotension 
secondaire  pouvant  entraîner  La  mort.  Lorsque  le  chirurgien  inter- 
vient pour  décomprimer  le  cerveau,  la  chute  tensionnelle  est  presque 
constante;  et  c'est  surtout  dans  les  opérations  pour  tumeurs  céré- 
brales que  la  prise  de  la  tension  pendant  l'opération  serait  utile 
Fi;  \/i.i;  .  —  Les  opérations  sur  1<  s  organes  rjénito-urinaircs,  d'après 
Crile,  s'accompagneraient  plutôt  de  chute  de  la  tension  artérielle, 
«pi  il  s'agisse  de  traction  ou  de  section  (lu  cordon.,  d'interventions 
sur  le  rein,  de  prostatectomie,  etc. 


632  CLINIQUE  SPHYGMOMANOMÉTRIQLE 

Il  est  probable  que  la  sphygmomanométrie  sera  capable  de 
fournir  certaines  indications  en  chirurgie,  vasculuire.  Cawadias, 
Matas  ont  récemment  appelé  l'attention  sur  les  moyens  dont  on 
dispose  pour  se  rendre  compte  «  si  1  irrigation  sanguine  persistera 
dans  un  membre,  après  ligature  de  son  artère  principale  ».  Parmi  ces> 
moyens,  certains  sont  empruntés  à  la  mesure  de  la  tension.  L'étude 
des  réactions  vaso-motrices  au-dessous  de  l'anneau  de  Gaertne!;. 
la  mensuration  de  la  pression  systolique.  l'amplitude  des  oscilla- 
tions au  Paciion,  avant  et  après  la  compression  de  l'artère  que  l'on 
se  propose  de  lier,  ont  paru  donner  des  résultats  dans  quelques  cas. 
Il  serait  intéressant  aussi  d'avoir  des  renseignements  sur  la  façon 
dont  se  comporte  la  tension  dans  les  artères,  après  la  ligature  en 
amont.  Dlviluek  (1912),  dans  le  laboratoire  de  Wertheimer,  a 
étudié  ce  point  spécial,  chez  le  chien,  après  la  ligature  des  deux: 
carotides.  Les  pressions  étaient  prises,  quelques  heures  après  la 
ligature,  dans  1  axillaire  et  dans  le  bout  cérébral  de  la  carotide 
liée.  Les  résultats  variaient  suivant  qu'il  existait  ou  non  des  trou- 
bles cérébraux.  Chez  les  animaux  paraissant  avoir  repris  leur  état 
cérébral  normal,  on  notait  : 

Axillaire  Carotide    I >r>ul  cérébral 

120  mm  Hg  $o  mm  Ilg 

1 1 5       —  45     — 

160  ,  —  5o     — 

180       —  110     — 

et  chez  ceux  qui  présentaient  des  troubles  sensitifs  ou  moteurs  à  la 
suite  de  ligatures  : 

Axillaire  Carotide   bout  cérébral 

85  mm  Ilg  i5  mm  Hg 

i3.">       —  18     — 

180       —  :\o     — 

» 
ni"   Affections   diverses.   —  Dans  les  hémorragies,  surtout 

si  elles  sont  d'abondance  minime,  beaucoup  de  facteurs  intervien- 
nent, en  dehors  de  la  perte  de  sang.  C  est  pour  cela  que  l'on  trouve 
parfois  notée,  au  cours  d'hémoptysies  ou  d'hémorragies  diverses, 
une  légère  élévation  de  la  tension,  qui  pourrait  bien  être  d'origine 
psvchique  ou  tenir  à  des  réactions  vaso-constrictives  concomitantes. 
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On  a  cherché  à  savoir  si  la  mesure  de  la  tensiun  pouvait  donner  des 
renseignements  sur  la  continuation  ou  l'arrêt  d'uni*  hémorragie 
interne  WiGERS  (ii'io)  qui  s'est  attaché  à  ce  problème  ne  semble 
pas  être  arrivé  à  des  conclusions  bien  précises.  Il  conseille  de  déter- 
miner', toutes  les  dix  minutes  environ,  les  pressions  svstolique  et 
diastolique,  et  de  noter  parallèlement  la  fréquence  du  pouls  et  de  la 
respiration.  Une  diminution  progressive  de  la  pression  du  pouls  (écart 
entre  les  tensions  svstolique  et  diastolique  indiquerait  la  continua- 
tion de  l'hémorragie.  Quant  à  l'augmentation  de  la  pression  du 
pouls,  elle  pourrait  correspondre  pareillement  à  une  persistance  de 
L'hémorragie,  si  elle  est  passagère  et  bientôt  remplacée  par  une 
diminution  de  cette  pression  ou  si  elle  s'accompagne  d'accélération 
du  rythme.  Un  accroissement  de  la  pression  du  pouls,  à  la  condition 
qu'elle  soit  permanente,  indiquerait  la  cessation  de  l'hémorragie. 
Il  est  assez  peu  probable  que  les  affections  oculaires  puissent, 
par  elles-mêmes,  entraîner  quelques  modifications  de  la  tension 
artérielle.  Aussi  les  auteurs  qui  ont  étudié  l'état  de  la  pression  dans 
ces  affections  Terson  et  Campos,  Bajakdi,  Joseph,  Balavoine,  Méo) 
ont-il  tenté  de  préférence  de  préciser  les  rapports  pouvant  exister 
entre  certaines  d'entre  elles  et  les  états  d'hypertension  arté- 
rielle. —  Balavoine,  en  191 1,  est  arrivé  aux  conclusions  suivantes  : 
i°  Les  fortes  tensions  se  rencontrent  dans  toutes  les  affections 
hémorragiques  profondes  de  l'œil  ;  en  écartant  les  affections  inflam- 
matoires et  les  hémorragies  dites  essentielles  des  jeunes  sujets  : 
20  dans  le  glaucome,  sauf  les  formes  hémorragiques,  la  tension 
artérielle  est  habituellement  normale;  3°  chez  les  cataractes, 
l'hypertension  est  l'exception,  et  la  tension  artérielle  est  égale  à  celle 
d'individus  du  même  âge  non  cataractes  ;  4°  dans  les  cas  de  rétinite 
brightique,  la  tension  est  toujours  élevée.  S'il  n'y  a  pas  de  rapport 
entre  le  glaucome  et  l'hypertension  artérielle  générale,  il  est  cepen- 
dant possible,  comme  l'a  constaté  Baillart  en  1917,  qu  il  y  ait  une 
certaine  concordance  entre  l'élévation  de  la  tension  intra-oculaire 
et  1'hypertçnsion  des  artères  rétiniennes;  sans  que  l'on  puisse  dire  si 
l'hvpertension  oculaire  a  suivi  l'hypertension  artérielle,  ou  si  la  ten- 
sion artérielle  s'est  élevée  comme  un  moyen  de  défense  pour  lutter 
contre  cette  hypertension  oculaire1.  —  Nous  avons  vu  plus  haut. 

'   Les  intéressantes  recherches  île  Bailliart  sur  la  tension  des  artères  réli- 
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à  propos  de  1  hypertension  transitoire,  que  certains  troubles  ocu- 
laires amblyopie  passagère,  hémianopsie,  etc.)  pouvaient  apparaître 
au  cours  de  crises  hypertensives,  dans  le  saturnisme  ou  l'éclampsie. 

L  état  de  grossesse  ne  semble  guère  modifier  les  réactions  hyper- 
tensives des  affections  qui  peuvent  coexister  avec  elle.  Les  albumi- 
nuries graves  peuvent  s'accompagner  d'hypertension,  et  nous  avons 
étudié  plus  haut  le  rapport  des  crises  hypertensives  avec  l'appari- 
tion des  phénomènes  éclamptiques.  D'après  Starum;  (ioioj,  une 
tension  supérieure  à  120  millimètres  Hg  dans  les  derniers  mois  de 
la  grossesse  serait  toujours  symptomatique  d'un  certain  degré  de 
toxémie  gravidique.  Enfin,  d'après  Wallk.ii  (  191 2  ,  c'est  à  l'action 
mécanique  de  l'hypertension  sur  les  lacs  sanguins  du  placenta  qu'il 
faudrait  attribuer  la  cause  initiale  des  hémorragies  placentaires 
des  albuminuriques.  Dans  les  cas  de  vomissements  incoercibles  avec 
dénutrition,  la  tension  artérielle  aurait  une  tendance  marquée  à 
s'abaisser  (Pelussier,  1 9 1 3). 

Dans  les  mi/omes  utérins,  la  tension  artérielle  a  été  trouvée  à  peu 
pies  normale  par  Taylord  et  White  (1916)  dans  une  statistique 
portant  sur  près  de  100  cas.  Suivant  l'âge,  la  tension  oscillait  entre 
120  et  1  {o  millimètres  Kg.  Ajoutons  que,  d'après  les  recherches 
expérimentales  de  Data  et  Dixio  (1.911),  les  injections  d'extraits 
aqueux  de  mvomes  broyés  provoqueraient  toujours  de  1  hypotension. 
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SECTION  III 

MODIFICATIONS   THÉRAPEUTIQUES 
DE   LA  TENSION   ARTÉRIELLE 


Que  doit  faire  le  médecin  en  présence  des  innombrables  modi- 
fications de  la  tension  que  nous  venons  d  étudier?  Champ  théra- 
peutique immense,  puisqu'il  embrasse  la  presque  totalité  des 
affections  de  l'appareil  cardio-vasculaire  et  empiète  largement  sur 
la  pathologie  des  autres  organes. 

Parmi  ces  modifications  tensionnelles,  les  unes  sont  l'expression 
d'une  rupture  d'équilibre  momentanée  :  les  autres,  la  manifestation 
d'un  équilibre  nouveau  en  voie  de  constitution.  Dans  le  premier 
cas,  on  a  véritablement  affaire  à  des  malades,  avec  le  cortège  de 
soulFrances  et  de  symptômes  fonctionnels  accoutumé  ;  dans  le 
second  cas,  plus  exactement,  à  des  tarés  chez  lesquels  l'avenir 
incertain  se  dissimule  sous  le  présent  trompeur. 

Bien  que  la  délimitation  entre  ces  deux  états  soit  parfois  difficile 
à  tracer  avec  précision  —  tout  s'enchaîne  dans  les  états  chroniques 
et  la  maladie  pas  plus  que  la  nature  ne  procède  par  sauts  —  il  y  a 
intérêt  à  envisager  séparément  la  médication  d'urgence,  ou  tout  au 
moins  d'opportunité,  qui  s'attaque  aux  états  de  déséquilibre  tension- 
nel  ;  et  la  médical ion  de  fond,  qui  cherche  à  lutter  contre  les 
équilibres  tensionnels  vicieux. 

§  I.  ÉTATS  l>K  DÉSÉQUILIBRE  TENSIONNEL 

Qu'il  s'agisse  de  dépressions  hypotensives  ou  de  vagues  d'hyper- 
tension, l'essentiel  est  de  parer  au  danger  immédiat  el  de  restaurer 
l'équilibre  primitif.  Le  médecin  ne  peut  le  tenter  qu  à  la  condition 
d'avoir  quelques  notions  sur  la  nature  des  troubles  en  cause.  Son 
action  sera  d'autan!  plus  efficace  qu'il  aura  >u  pénétrer  plus  exac- 
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tement  l'origine,  ou  tout  au  moins  le  mécanisme,  des  perturbations 
circulatoires.  Il  saura,  ainsi,  si  son  effort  doit  porter  principalement 
sur  la  masse  sanguine,  sur  Y  état  des  vaisseaux,  si  c'est  au  fonctionne- 
ment du  cœur  ou  à  Y  élimination  rénale  qu'il  doit  prêter  secours.  Bien 
souvent,  dans  l'ignorance  du  trouble  initial  et  devant  l'intrication 
des  causes  morbides,  il  se  verra  tenu  d'associer  ces  diverses  médi- 
cations, comme  aussi  d'avoir  recours  à  ces  moyens  d'action  plus 
complexes  que  sont  les  agents  physiques  et  les  cures  hydro- 
minérales. 

i°  Modifications  de  la  masse  sanguine  —  11  s'agit  là  de 
moyens  thérapeutiques  héroïques.  A  voir  leur  efficacité,  on  ne  peut 
que  regretter  que  l'indication  de  leur  emploi  ne  se  présente  pas  plus 
souvent. 

a.  L1 augmentation  de  la  masse  du  sang  trouve  son  indication 
dans  tous  les  cas  où  l'abaissement  de  la  tension  artérielle  reconnaît 
comme  cause  première  une  réduction  considérable  du  liquide  cir- 
culant ;  que  la  déperdition  ait  été  occasionnée  directement  par  une 
hémorragie  externe  ou  interne,  indirectement  par  une  spoliation 
intestinale  excessive.  La  transfusion  sanguine  est  réservée  d'or- 
dinaire aux  cas  d'extrême  gravité,  lorsque  l'anémie  est  telle  que  le 
sujet  souffre  autant  d'anhématose  que  d'hypotension.  Les  injections 
intraveineuses  de  sérum  artificiel  ou  de  sérum  glycosé,  à  la  dose 
d'un  demi-litre,  un  litre,  ou  même  davantage,  constituent  un  moyen 
efficace  pour  relever  la  tension  artérielle.  Elles  sont  surtout  recom- 
mandées dans  l'hypotension  des  hémorragies  graves,  du  shock 
chirurgical,  dans  le  collapsus  qui  vient  compliquer  les  entérites 
suraiguës  ou  le  choléra.  Dans  ces  mêmes  conditions,  et  dans 
nombre  d'autres  où  l'hypotension  ne  présente  pas  le  même  caractère 
d  immédiate  gravité,  la  méthode  universellement  répandue  des 
injections  sous-cutanées  de  sérum  physiologique  concourt  au 
même  but.  Il  en  est  de  même  des  instillations  rectales,  fractionnées 
ou  goutte  à  goutte,  en  faveur  depuis  quelques  années  dans  la 
thérapeutique  post-opératoire.  Les  boissons  abondantes,  administrées- 
avec  les  précautions  nécessaires  et  lorsque  la  tolérance  gastrique 
sera  suffisante,  rempliront  les  mêmes  indications.  On  connaît  la 
soif  ardente,  véritable  cri  d'alarme  de  la  circulation  en  détresse, 
(jui  accompagne  les  grandes  déperditions  sanguines.  Il  sera  loisible. 
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dans  tous  ces  cas,  de  vérifier  par  les  mensurations  sphygmomano- 

métriques  les  modifications  rapides  de  la  tension  artérielle;  mais 
un  contrôle  systématique  (Léo),  ayant  pour  but  de  doser  en  quelque 
sorte  la  quantité  de  sérum  à  injecter,  sera  le  plus  souvent  superflu. 

b.  La  diminution  de  la  musse  sanguine  doit,  théoriquement, 
trouver  son  indication  dans  les  cas  d'hypertension  artérielle  transi- 
toire. Bien  que  le  médecin  n'ait  ni  l'obligation,  ni  le  loisir  de  se 
baser  sur  des  considérations  sphygmomanométriques  avant  de  se 
résoudre  k  tirer  sa  lancette,  il  est  aisé  de  voir  que  les  circon- 
stances pathologiques  dans  lesquelles  les  spoliations  sanguines 
sont  particulièrement  efficaces  ressortissent  précisément  à  cette 
catégorie  de  faits. 

Dans  quelles  affections,  en  effet,  la  saignée  générale  apparaît-elle 
comme  médication  héroïque?  En  première  ligne,  dans  Vœdème 
aigu  du  poumon  ;  que  cet  accident  dramatique  apparaisse  chez  ces 
hypertendus  défaillants  en  mal  d'insuffisance  ventriculaire  gauche, 
au  cours  d'accidents  gravido-cardiaques,  ou  encore,  comme  je  l'ai 
observé,  dans  des  cardiopathies  rhumatismales  fraîches  du  fait 
de  lésions  myocardiques  aiguës.  Xous  avons  vu  que  l'on  s'accorde 
aujourd  hui  à  admettre  que  cet  œdème  pulmonaire  aigu  relève 
d'une  crise  hypertensive  subite  dans  le  domaine  de  la  circulation 
pulmonaire  (p.  588).  Rien  d'étonnant,  dès  lors,  que  la  saignée  soit 
capable  de  produire  dans  ces  cas  de  véritables  résurrections,  son 
action  décompressive  s  exerçant  sur  un  territoire  aussi  circonscrit 
que  celui  de  la  petite  circulation.  Ouvrir  la  veine,  comme  je  le 
disais  plus  haut,  c'est  soustraire  directement  du  sang  au  ventricule 
droit  ;  il  ne  saurait  y  avoir  de  moyen  plus  rapide  ou  plus  efficace  de 
saigner  le  poumon.  Après  l'œdème  pulmonaire  aigu,  c'est  certaine- 
ment 1  éclampsieel  Y  urémie  convulsive,  qui  arrivent  en  tête  dans  les 
indications  de  la  phlébotomie.  Est-il  nécessaire  de  rappeler  la 
parenté  intime  existant  entre  ces  accidents  et  les  crises  d  hyper- 
tension transitoire  que  certains  auteurs  ont  voulu  considérer  comme 
leur  substratum  oblige  .'  Instruit  par  ces  exemples,  on  serait  tenté 
d'étendre  les  indications  de  la  saignée  à  d'autres  manifestations. 
compliquées  elles  aussi  de  crises  hypertensives  (certains  a 
angineux,  accidents  saturnins  abdominaux,  etc.).  si  ce  n'était  à  la 
clinique  à  prononcer  en  dernier  ressort.  On  connaît  enfin  les  effets 
bienfaisants  de  la  saignée  dans  quelques  états  asphyxiques  liés  à  la 


650  CLINIQUE  SPHYGMOMANOMÉTRIQUE 

dilatation  des  cavités  droites,  chez  les  mitraux  avancés  ou  les  bron- 
chitiques anciens,  alors  que  la  gène  de  la  circulation  veineuse 
provoque,  en  amont,  cette  hypertension  asystolique  que  nous  avons 
appris  à  connaître  dans  les  pages  précédentes. 

Les  saignées  locales,  à  l'aide  de  ventouses  scarifiées  ou  de  sang- 
sues, rendent  d'indiscutables  services.  Leur  emploi  est  moins 
répandu,  à  cause  de  la  faible  quantité  de  sang-  soustraite,  et  réservé 
«l'ordinaire  aux  cas  dans  lesquels  on  recherche  une  action  locale, 
révulsive  ou  dérivative. 

Ces  dernières  années,  on  a  préconisé  comme  succédané  de  la 
saignée  la  phlébostase,  telle  quelle  peut  être  réalisée  par  l'applica- 
tion, à  la  racine  des  quatre  membres,  de  manchettes  pneumatiques 
à  une  pression  modérée  ou  de  liens  peu  serrés.  On  réaliserait  ainsi 
une  accumulation  momentanée  du  sang  dans  le  réservoir  veineux 
périphérique,  une  sorte  de  saignée  provisoire,  qui  serait  d'un 
heureux  effet  dans  les  phases  critiques  de  certaines  affections  cardio- 
vasculaires. 

2°  Médication  vaso-motrice.  —  On  connaît  l'importance 
prépondérante  des  variationsjdu  tonus  vasculaire  dans  les  modifi- 
cations de  la  tension  artérielle.  Ces  variations  interviennent  à 
-chaque  instant  :  à  l'état  physiologique  pour  régulariser  la  tension  : 
à  l'état  pathologique  pour  l'abaisser  ou  l'élever.  L'immense  réseau 
ramifié  de  la  tunique  musculeuse  des  artères  et  des  artérioles  pos- 
sède une  importance  égale  à  celle  du  cœur  ;  c'est  lui  qui  facilite 
l'utilisation  de  la  force  développée  par  le  cœur  pendant  la  systole 
et  qui  le  remplace,  en  prolongeant  son  action,  pendant  la  diastole. 
Si  l'on  parvenait  à  se  rendre  maître  de  cette  tonicité  vasculaire, 
à  la  renforcer  ou  à  l'atténuer  à  sa  guise,  on  serait  bien  près  de 
triompher  de  la  plupart  des  états  de  déséquilibre  tensionnel. 

a.  Etats  d'hypotension  artérielle  par  paralysie  vaso-motrice.  — 
Nous  avons  exposé  plus  haut  les  raisons  qui  permettaient  de  consi- 
dérer comme  une  conséquence  de  la  diminution  du  tonus  des 
vaisseaux  la  grande  majorité  des  syndromes  d'hypotension  artérielle 
transitoire. 

Ou  il  s'agisse  des  accidents  du  shock  chirurgical  ou  des  symptômes 
de  dépression  circulatoire  qui  se  manifestent  au  cours  de  l'évolution 
-des  maladies  infectieuses,  le  premier  objectif  doit  être  d'en  prévenir 
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le  développement.  Les  chirurgiens  ont  perfectionné  leur  lechni(|ue  ; 
ils  savent  qu'il  n'y  a  pas  de  petite  précaution,  dès  qu'il  s'agit  de 
parer  aux  accidents  post-opératoires.  Une  hémostase  parfaite,  une 
manipulation  et  une  exposition  à  l'air  des  viscères  réduites  au 
minimum,  la  substitution  de  l'ether  au  chloroforme,  si  la  dépression 
circulatoire  se  fait  sentir  pendant  1  intervention,  une  grande  pru- 
dence  dans  les  irritations  nerveuses  de  toutes  sortes  afin  de  prévenir 
L'épuisement  médullaire  :  telles  sont  les  bases  du  traitement  prophy- 
lactique du  shock  chirurgical.  De  même,  au  cours  des  maladies 
infectieuses,  tout  ce  qui  sera  susceptible  d'atténuer  la  virulence  ou 
la  durée  de  l'infection  (médication  spécifique  par  les  sérums  anti- 
toxiques, entretien  de  la  diurèse,  alimentation  suflisante,  traitement 
hvdrothérapique.  etc.),  préviendra  du  même  coup  l'apparition  des 
■complications  circulatoires. 

Mais  comment  lutter  contre  la  chute  tensionnelle  lorsqu  elle 
s'est  produite?  Quelles  sont  les  substances  capables  de  stimuler  à 
nouveau  la  contraetilité  vasculaire  épuisée,  de  réveiller  l'excitabilité 
défaillante  des  iilets  vaso-constricteurs,  de  restaurer  le  tonus  des 
centres  vaso-moteurs,    médullaires   ou   ganglionnaires,  engourdis? 

De  toutes  ces  substances,  Y  adrénaline  est  celle  sur  laquelle  on  a 
fondé  le  plus  d'espérances  durant  ces  dernières  années.  Depuis 
que  Takauim:  a  isolé  le  principe  actif  des  glandes  a  adrénales  »,  on 
emploie  ce  produit  de  préférence  a  L'extrait  de  capsules  surrénales, 
indications  reposent  sur  ses  propriétés  vaso-constrictives  et 
hvpertensives.  unanimement  vérifiées  depuis  les  premières  expé- 
riences d'OuvE*  et  Si:iiAi:iT.R,et  qui.  d'après  les  constatations  récentes 
de  Roger,  sont  d'autant  plus  nettes  que  L'animal  sur  lequel  on  expé- 
rimente est  en  état  d'hypotension.  Tous  les  états  d'hypotension  ont 
paru  justiciables  de  cette  médication  nouvelle;  depuis  les  hypo- 
tensions transitoires  et  subites  du  shock  chirurgical  ou  de  la  période 
grave  des  maladies  infectieuses,  jusqu'aux  hypotensions  plus  stables 
de  nombreuses  affections  chroniques,  telles  que  la  maladie  d'Addison, 
la  tuberculose,  l'asystolie  surrénale  (JosuÉ),  ou  même  certains  états 
moins  bien  définis  récemment  englobés  sous  l'étiquette  de  <•  sur- 
menage surrénal  ».  Les  modes  d'administration  de  cette  substance 
sont  multiples.  La  voie  buccale  parait  être  la  voie  de  choix,  d'après 
.losrt:,  Si:iii.i:m  ..\i:i  i  Bit,  etc.  Jamais,  en  effet.  L'adrénaline  admi- 
nistrée expérimentalement  de   cette   Eaooo  n'a  produit   d'alhérome 
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artériel.  Après  avoir  prescrit  pendant  longtemps  des  doses  très 
minimes,  on  s'accorde  aujourd'hui  k  faire  ingérer  jusqu'à  3,  \  ou 
5  milligrammes  par  jour,  dans  les  cas  graves.  L'action  du  médica- 
ment étant  très  momentanée,  il  convient  de  fractionner  la  dose  et 
de  donner  par  exemple  un  demi-milligramme  toutes  les  deux  ou  trois 
heures,  pendant  la  journée.  Dans  les  maladies  infectieuses  notam- 
ment, on  a  conseillé  d'administrer  ce  médicament  à  titre  préventif, 
afin  d'éviter  l'apparition  de  symptômes  circulatoires  graves.  L  admi- 
nistration pourra  semblablement  se  faire  par  voie  sous-cutanée  à  des 
doses  quotidiennes  de  2  à  3  milligrammes.  On  aura  soin  d'espacer 
les  injections  et  de  n'injecter  à  la  fois  qu'un  demi-milligramme.  Le 
«  sérum  adrénaline  »,  avec  i  milligramme  de  substance  active  pour 
l>5o  ou  5oo  centimètres  cubes  de  sérum  physiologique,  a  été  recom- 
mandé par  JosuÉ;  il  présenterait  l'avantage  dune  résorption  lente, 
assurant  une  certaine  continuité  d'action  du  remède.  Enfin,  lorsqu  il 
importe  d'agir  rapidement,  notamment  dans  les  accidents  post- 
opératoires, on  peut  avoir  recours  aux  injections  intra-veineuses. 
On  utilisera  alors  des  solutions  très  étendues  à  i  /5o.ooo  ou  i/ 100.000, 
que  l'on  fait  pénétrer,  d'une  façon  extrêmement  lente,  afin  d'entretenir 
plus  sûrement  la  réaction  vaso-constrictive  (Grïle,  Mcmmery,  etc.). 
On  a  même  conseillé  de  pratiquer  ces  injections  à  titre  préventif, 
avant  l'intervention,  dans  des  cas  graves  de  péritonite  septique 
|  Hoddick).  A  la  suite  d'une  injection  de  trois  quarts  de  litre  à  î  litre 
de  sérum  physiologique,  dans  lequel  on  a  mis  VI  à  VIII  gouttes  de 
la  solution  d'adrénaline  au  millième,  pratiquée  en  vingt  à  trente 
minutes,  au  lieu  de  trouver  à  la  laparotomie  les  tissus  exsangues, 
le  sang  noirâtre  et  presque  stagnant,  on  constaterait  que  les  vais- 
seaux saignent  en  jet  et  que  le  sang  est  normalement  rouge.  Les 
instillations  rectales,  suivant  la  méthode  de  Murpiiv.  peuvent  égale- 
ment se  faire  à  l'aide  de  sérum  légèrement  adrénaline. 

\S  extrait  du  lobe  postérieur  de  l  hypophyse  (pituitrine,  hvpophy- 
sine)  est  administré  d'ordinaire  sous  forme  d'injections  intramuscu- 
laires ;  on  peut  aussi  faire  prendre  par  voie  buccale  de  la  poudre 
sèche  d  hypophyse.  Les  indications  théoriques  paraissent  être  les 
mêmes  que  celles  de  l'adrénaline.  Dans  le  shock  chirurgical, 
Lockârt,  Milhmery  et  Svmes  (1908)  auraient  constaté  des  résultats^ 
supérieurs  à  ceux  de  l'adrénaline  et,  d'après  Howel  1 9 1 4 > >  cette 
substance,  dans  la  pneumonie,  lutterait   mieux  que  la  suprarénine 
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contre  les  accidents  de  collapsus  circulatoire.  La  pituitrine  exerce 
encore  sur  les  muscles  lisses,  Intestinaux  <*t  autres,  une  action  qui 
n'est  pas  à  négliger.  Malgré  cela,  et  bien  que  son  action  hyperten- 
sive  ait  pu  être  vérifiée  dans  quelques  cas  (Girahdi.  Bei  o),  les  indi- 
cations véritables  de  ce  produit  restent  encore  à  l'étude. 

Parmi  les  substances  pouvant  être  d'un  réel  secours  dans  les  étals 
d'hvpotension  grave,  nous  citerons  encore  les  injections  de  sulfate 
Je  strychnine,  dont  l'action  se  ferait  sentir  d'après  StoKVIS  sur  les 
centres  vaso-constricteurs,  d'huile  camphrée,  d'ergoline,  et  enfin 
de  caféine,  de  spartéine.  d'éthcr,  dont  l'emploi  est  si  courant. 
D'après  Piérv  ;  ii)i^j,  l'action  de  la  strychnine,  employée  à  doses 
suffisantes  (0,010  à  o,oi5  milligrammes  par  jour),  serait  de  beau- 
coup supérieure  à  celle  delà  spartéine  ou  de  1  adrénaline.  La  teinture 
<ie  radicelles  d'orge  germé  (tourailloni  a  été  récemment  préconisée 
par  Jarricot  (1914  • 

<  »n  n'oubliera  pas  que  l'emploi  de  ces  substances  vaso-constrie- 
tives  ne  devra  jamais  dispenser  des  pratiques  habituelles  destinées 
1  ranimer  la  circulation  [réchauffement  des  malades  atteints  de 
shock  ou  collapsus,  boissons  chaudes  ou  alcoolisées),  ou  à  pré- 
venir l'anémie  cérébrale  (position  déclive  de  la  tète). 

b.  Etats  d'hypertension  artérielle  transitoire.  —  C'est  dans  les 
cas  d'hypertension  paroxystique  que  la  médication  vasculaire  semble 
devoir  théoriquement  rencontrer  ses  indications  les  plus  sûres.  Que 
l'on  ait  affaire  aune  poussée  hypertensive  installée  sur  unétat  circu- 
latoire normal,  ou  greffée  sur  un  état  hypertensif  antérieur,  le  iule 
du  spasme  vasculaire  n'est  pas  douteux.  C'est  contre  ce  spasme 
vasculaire  qu'on  peut  légitimement  espérer  agir  à  l'aide  des  médi- 
caments vaso-dilatateurs  et  hypotenseurs. 

Comme  netteté  d'action,    les    substances  appartenant  au  groupe 

des  nilrites  viennent  entête.  Depuis  que  MuRREL,  en   1  ^  7  «  > ,   mit  en 

nce  l'eflicacité  du    ni  tri  te  d'amyle  dans    la  crise  d'angine    de 

poitrine,    ce    groupe  médicamenteux   a  fait   l'objet  de  nombreuses 

études  de  la  part  de  Breadbury,   Huchard,  Leech  (190a  .  Vaqi  1  / 

(1908),  CARRIOa  et  DlIRAN  1908  .  Matiiew  (1909),  MlLLEB  it)io), 
LawreMO  191  •).  t-tc.  Les  substances  le  plus  fréquemment 
employées  sont  le  nilrite  d'amyle  en  inhalations,  la  trinitrine  ou 
nitro-glvcérine,  à  la  dose  de  quelques  gouttes  (II  a  Y)  de  la  .solution 
alcoolique  au  centième,  le  nitrile  de  soude  (o,o5  à  0,10  centigram- 
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mes).  On  peut  également  avoir  recours  au  tétranilrate  d'érj/throl . 
ou  tétranilrol  comprimés  de  i  à  5  milligrammes),  plus  exception- 
nellement au  nitrate  de  ma  uni  toi  ou  au  nitrite  détliyle  (éther 
nitreux).  —  Ce  qui  caractérise  tous  ces  produits,  c'est  la  rapidité  et 
aussi  la  fugacité  de  leur  action.  Avec  le  nitrite  d  amvle,  pour 
Vaquez,  la  baisse  de  pression  débute  entre  la  septième  et  la  neu- 
vième seconde  qui  suit  l'inhalation,  atteint  son  maximum  vers  la 
quinzième,  et  se  poursuit  pendant  près  de  deux  minutes.  L'action 
serait  un  peu  plus  prolongée  avec  la  trinitrine  dont  l'effet,  d'après 
Mathew.  se  ferait  sentir  une  minute  après  l'ingestion,  atteindrait 
son  maximum  en  cinq  minutes,  et  se  prolongerait  environ  une  demi- 
heure.  Le  nitrite  de  soude,  pour  le  même  auteur,  le  tétranitrol,  pour 
Caurion  et  Doras,  seraient  capables  d'avoir  une  action  encore  plus 
prolongée.  Mais  aucune  substance  du  groupe  des  nitrites  (Lawrence 
ne  pourrait  déterminer  un  abaissement  durable  de  la  tension  arté- 
rielle. —  On  note  aussi  une  certaine  variabilité  d'action  suivant  les 
sujets.  Expérimentant  la  trinitrine  chez  des  sujets  à  tension  habi- 
tuellement constante,  Carrion  et  Dlran  signalèrent,  sur  21  cas  : 
un  abaissement  de  tension  dans  les  premières  minutes  (de  1  à 
2  centimètres  dans  9  cas  :  dans  6'  cas.  une  élévation  légère  ;  aucune 
action,  dans  les  6  autres  cas.  La  raison  de  ces  discordances  devrait 
être  cherchée  dans  les  rapports  différents  entre  les  modifications 
vaso-motrices,  périphériques  et  profondes,  qui  pourraient  être  de 
sens  contraire.  —  Si  l'on  ajoute  à  cela  que  la  tolérance  vis-à-vis  du 
médicament  s'établit  assez  rapidement,  que  l'élévation  des  doses 
peut  provoquer  des  phénomènes  désagréables,  et  qu  enfin  presque 
tous  les  auteurs  ont  noté,  après  son  emploi,  l'existence  dune  phase 
réactionnelle  hypertensive.  on  comprend  que  l'on  ait  eu  de  la  ten- 
dance à  limiter  son  usage  thérapeutique  aux  cas  urgents.  Le  nitrite 
d'amyle  fait  merveille  dans  certaines  crises  angineuses,  peut-être  à 
cause  de  son  action  vaso-dilatatrice  sur  les  artères  coronaires.  Le 
nitrite  de  soude,  la  trinitrine  peuvent  également  agir  dans  ce  cas  : 
ces  substances  semblent,  de  plus,  pouvoir  être  utilisées  avec  fruit 
chez  quelques  hypertendus  sujets  à  des  crises  hypertensives  fugaces 
ou  à  des  céphalées  rebelles. 

Les  autres  médicaments  hypotenseurs,  ou  qualifiés  tels,  ne  man- 
quent pas.  Presque  chaque  année,  les  médecins  assistent  à  la  nais- 
sance ou  au  lancement  de  quelque  nouveau  produit  dont  on  promet 
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merveille.  Tropsouvent  malheureusement,  Les  bases  physiologiques 
sur  lesquelles  <»n  tente  d'asseoir  leurs  vertus  curatives  sont  des 
plus  fragiles,  pour  ne  pas  dire  plus:  et  les  observations  cliniques, 
citées  à  l'appui,  trop  sommaires  ou  trop  insuffisantes  pour  entraîner 
la  conviction.  —  L  iode  lui-même,  ce  vétéran  de  la  thérapeutique, 
a  vu  peu  à  peu  décroître  son  prestige.  Employé  sous  forme  d'io- 
dture  de  potassium,  de  sodium,  de  strontium)  ou  de  combinaisons 
organiques  variées,  il  fut  pendant  longtemps  le  médicament  k  tout 
faire  des  affections  cardio-vasculaires.  Nous  ne  pouvons  reprendre 
ici  toutes  les  pièces  du  procès.  Il  est  cependant  de  constatation 
facile  que  sa  prescription,  dans  les  ordonnances  médicales,  devient 
d'autant  plus  réservée  que  le  médecin  s'efforce  de  substituer  des 
indications  précises  k  un  emploi  aveugle.  Depuis  de  longues  années, 
HuCHAKD  avait  attiré  l'attention  sur  «  l'abus  de  la  médication 
iodurée  ».  comme  médication  hvpotensive  tout  au  moins.  Récem- 
ment. Martinet  incline  dans  le  même  sens  et  conclut  «  que  les- 
assises  expérimentales  de  la  médication  iodurée  considérée  comme 
hvpotensive  sont  des  plus  précaires...  et  qu'au  cours  de  la  pratique 
cardiologique,  l'action  hvpotensive  des  iodures  devient  d'autant 
plus  douteuse  que  leur  nocivité  apparaît  plus  certaine.  »  Le  débat 
reste  encore  ouvert  :  il  aura  d'autant  plus  de  chances  de  conduire  à 
des  résultats  intéressants  qu'on  aura  soin  de  substituer,  k  la  glorifi- 
cation  globale  de  ses  vertus,  l'analyse  exacte  de  son  action  sur  la 
tension  sanguine,  sur  les  altérations  variées  du  système  artériel, 
sur  les  lésions  spécifiques  cardio-aortiques.  Du  même  coup  se  trou- 
veront sans  doute  précisées  certaines  de  ses  contre-indications,  et 
l'on  verra  moins  souvent  survenir  ces  coups  d' œdème  pulmonaire, 
si  communs  k  la  suite  de  son  emploi  intempestif.  —  Parmi  les 
autres  substances  dont  on  a  vanté  les  vertus  hypotensives,  je  citerai 
encore  le  gui  (o,io  k  o,3o  centigrammes  d'extrait),  le  Craise- 
gus  oxyac&ntha  (Rénok  .  VHydrastia  canadensu,  le  ehloral  qui,  dit 
Mvhiim.i,  «  jouit  de  cette  propriété  élective  d  être  un  inhibiteur  du 
centre  vaso-constricteur  et  de  déterminer  en  conséquence  une  vaso- 
dilatation générale  ».  les  préparations  opiacées  dont  l'action 
dépressive  sur  la  circulation  esl  bien  connue.  Pal,  en  ioi3,  a 
insisté-  sur  les  bons  effets' de  la  papavérine  (à  ta  dose  quotidienne  de 
(•.m  a  o.o'j  centigrammes  en  injections  intraveineuses,  de  o,oS  • 
o,ao  centigrammes  sous  la  peau),  dans  1  angine  de  poitrine  et   les 
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divers  accidents  d'hypertension  paroxystique  dyspnée  par  hyper- 
tension, crises  vasculaires  des  tabétiques  .  On  a  préconisé  aussi 
divers  extraits  d'organes  à  action  hypotensive  (extraits  de  pancréas, 
de  foie,  de  thymus,  de  thyroïde,  etc.),  et  Claude  et  Porak  ont  publié 
des  courbes  très  suggestives  de  chute  tensionnelle  à  la  suite  de 
l'administration  de  certains  extraits  hypophysaires  hypotensifs  dans 
des  cas  d'hémoptysies1. 

Les  pages  précédentes  n'auront  pas  contribué  à  créer  ou  à  forti- 
fier dans  l'esprit  du  lecteur  l'illusion  de  la  toute-puissance  de  la 
médication  vaso-motrice  dans  la  thérapeutique  des  états  de  désé- 
quilibre tensionnel.  Ce  serait  une  grossière  erreur  de  s'imaginer 
qu'on  peut,  à  sa  guise,  en  appuyant  sur  telle  ou  telle  touche,  faire 
monter  ou  baisser  la  tension.  Les  démentis  cliniques  surgiraient  de 
toutes  parts.  Est-il  nécessaire  de  rappeler  ces  faits  de  chute  ten- 
sionnelle par  paralysie  vaso-motrice  de  certaines  maladies  infec- 
tieuses, dans  lesquels  aucune  thérapeutique  ne  parvient  à  enrayer 
l'accélération  progressive  de  la  circulation  et  le  collapsus  prochain  ; 
ces  cas  de  poussées  hypertensives  à  répétition  dont  aucun  vaso- 
dilatateur  ne  parvient  à  triompher?  On  ne  peut  nier  qu'il  n'y  ait 
dans  ces  tentatives  de  corrections  vaso-motrices  un  vaste  champ 
d  étude  :  mais  on  peut  affirmer  aussi  qu'il  vaut  mieux  les  aborder 
avec  la  pleine  notion  des  difficultés  qui  leur  sont  inhérentes. 

Ces  difficultés  sont  partout  et  le  terrain  est  miné  de  contradic- 
tions. —  Si  l'on  prend  par  exemple  un  extrait  organique  total,  on 
peut  avoir  affaire  à  un  mélange  de  substances  à  action  contraire. 
Houssay,  Claude  et  Baudoin  ont  montré  que  le  lobe  postérieur  de 
l'hypophyse  contenait  certains  produits  dont  l'action  était  nette- 
ment hypotensive,  en  opposition  par  conséquent  avec  les  propriétés 
hypertensives  de  la  glande.  Dans  les  glandes  surrénales  elles- 
mêmes,  Roger  1910),  n'a-t-il  pas  mis  en  évidence  l'existence  de 
pigments  ou  de  chromogènes  à  action  hypotensive,  de  telle  sorte 
qu'à  1  action  de  l'adrénaline  il  faudrait  opposer  celle  des  «  surré- 
nalo-hypotensines  »?  —  L  usage  dune  substance  bien  définie,  ne 
lève    pas   toutes   les    difficultés.    Quelques  exemples    empruntés   à 


1  On  trouvera  dans  une  série  d'intéressants  articles  de  F.  Caiitieb  la  longue 
énumération  de  substances  médicamenteuses  qui  seraient  capables  d'exercer 
une  action  hyper  ou  hypotensive  sur  l'organisme. 
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l'adrénaline  vont  le  prouver.  C'est  un  fait  bien  connu  on  physio- 
logie que  l'elVel  d'une  substance  donnée  dépend  de  Vétat  initial; 
suivant  que  La  tension  sera  normale,  abaissée  ou  élevée,  l'action 
médicamenteuse  différera.  De  nombreuses  constatations  ont 
montré  (Dale,  Macht,  etc.)  que  L'adrénaline  injectée  après  une 
d'ergotoxine  était  capable  de  faire  baisser  la  tension  au  lieu 
de  l'élever.  Même  variabilité  de  l'action  suivant  Le  département  vas- 
culaire  intéresse.  Il  suffit  de  rappeler  que  les  artères  coronaires 
échappent  à  l'action  vaso-constrictivede  l'adrénaline  (Rangendorff  . 
La  question  de  dose  a  plus  d'importance  encore.  Cannon  et  Lyman 
(iqi3),  dont  les  recberebes  ont  été  confirmées  par  plusieurs 
auteurs,  ont  pu  obtenir  avec  de  très  faibles  doses  d'adrénaline  de 
l'hypotension  primitive.  Langlois  et  Deriîolin  (1912)  avaient  aussi 
•constaté  que  l'action  de  cette  substance  sur  la  circulation  pulmo- 
naire était  inverse,  suivant  que  la  dose  était  forte  ou  faible. —  Enfin, 
"1  côté  des  effets  actifs,  il  faut  compter  avec  les  effets  réactifs.  La 
connaissance  de  réactions  secondaires,  de  sens  opposé  à  la  manifes- 
tation primitive,  est  familière  à  tous  les  expérimentateurs  qui  ont 
étudié  l'action  des  poisons  sur  l'organisme  animal.  Elle  est  à  la 
base  des  doctrines  de  l'école  homéopathique1.  Cette  loi  a  été  vérifiée 
maintes  fois  pour  les  médicaments  du  groupe  des  nitrites.  et  nous 
vivons  vu  plus  baut  que  nombre  d'auteurs  ont  signalé  le  danger  de 
phénomènes  hypertensifs  secondaires,  consécutifs  à  la  vaso-dilata- 
tion  primitive. 

Toutes  ces  considérations,  qu'il  serait  facile  de  développer,  per- 
mettent de  comprendre  les  incertitudes  actuelles  de  la  médication 
vaso-motrice.  Elles  viennent  à  l'appui  des  constatations  cliniques 
citées  plus  haut,  qui  la  montraient  plus  efficace  comme  moyen 
thérapeutique  d'urgence  de  brusques  variations  tensionnelles.  que 
comme  modificateur  de  fond  de  troubles  circulatoires  à  stabilité 
prouvée. 

3°   Médication   cardiaque.  —  Elle   est  de  première,  impor- 
tance dans  la   thérapeutique  des  états  de  déséquilibre  tensionnel. 


1  Voir,  à  ce  sujet  :  Essai  de  thérapeutique  générale,  Lyon,  1901.  et  Des  orais 
caractères  de  la  thérapeutique  expérimentale,  Lyon,    191",  île  notre  regretté 

e  !<•  D1'  .Iule-,  <i  w.i  av  iitDIX. 
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Le  plus  ordinairement,  ce  n'est  pas  le  cœur  qui  crée  de  toutes 
pièces  les  troubles  hypertensifs.  Mais  c'est  lui  qui  supporte  le  far- 
deau et  c'est  lui  qu'il  faut  soutenir.  C'est  dire  que  la  médication  sera 
surtout  toni-eardiaque. 

Tous  les  médicaments  toni-cardiaques  peuvent  trouver  leur  indi- 
cation. Nous  nous  occuperons  ici  surtout  de  la  digitale,  qui  en  est 
11-  prototype:  notre  but  étant  moins  d'épiloguer  sur  les  indications 
respectives  des  divers  toni-cardiaques  (strophantus  et  ses  dérivés, 
spartéine,  muguet,  Adonis  vernalis,  etc.),  dans  le  traitement  de  l'in- 
sufiisance  myocardique,  que  de  préciser  les  indications  générales 
de  la  médication  cardiaque  dans  la  série  des  troubles  tensionnels  que 
nous  avons  passés  en  revue. 

Pour  fixer  ces  indications,  1  expérimentation  sur  1  animal  n'est 
d'aucun  secours.  Qu'on  relise  le  travail  le  plus  complet  paru  sur 
cette  question,  celui  de  Fr.  Franck,  publié  dans  les  Cliniques  de  la 
Charité  en  1895.  On  sera  frappé  de  la  minutie  des  observations,  de 
la  précision  apportée  dans  la  description  des  différents  stades  de 
1  intoxication  digitalique,  de  la  sagacité  des  discussions,  comme 
aussi  de  la  parfaite  vanité  de  toute  cette  science  au  point  de  vue 
pratique.  Pour  ce  qui  est  de  l'action  de  la  digitale  sur  la  tension 
sanguine,  on  lit  partout  que  cette  substance  élève  la  tension  arté- 
rielle. Cela  peut  être  vrai  chez  l'animal  normal,  en  injection  intra- 
veineuse et  à  dose  toxique?  mais  nous  verrons  combien  il  serait  faux 
de  transporter  ces  données  en  clinique  et  surtout  de  baser  sur  elles, 
comme  on  1  a  fait  longtemps,  je  ne  sais  quelle  prétendue  contre- 
indication  de  la  digitale  dans  le  traitement  des  hypertendus.  Ce  qu'il 
importe  de  connaître,  ce  n'est  pas  l'action  de  la  digitale  sur  le  cœur 
sain,  mais  ses  effets  sur  le  cœur  malade.  La  véritable  physiologie 
expérimentale  doit  être  faite  directement  chez  les  cardiaques.  De 
cette  étude  empirique  seule,  nous  viennent  toutes  nos  connaissances 
sur  l'action  générale  de  cette  substance  sur  le  cœur,  comme  aussi 
sur  les  règles  et  les  effets  de  son  administration  au  cours  des 
troubles  tensionnels. 

a.  Que  nous  apprend  donc  l'observation  clinique  des  affections 
cardio-vasculaires,  sur  le  mode  d'action  de  la  digitale?  A  bien  ana- 
lyser les  effets  de  cette  substance,  on  se  rend  compte  qu'elle  pos- 
sède deux  propriétés  fondamentales.  Elle  est  un  réducteur  du  rythme  : 
et  elle  est  un  tonique  myocardique. 
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Si  la  digitale  est  un  réducteur  du  rythme,  elle  ne  L'est  pas  égale- 
ment de  tous  lis  rvthmes.  Son  action  est  minime  sur  Le  «  rythme 

sinusal  ».  qui  est  Le  rythme  normal  «lu  cœur  el  que  l'on  appelle  ainsi 
parc-  qu'il  prend  naissance  dans  le  «  nœud  du  sinus  .  C'est  ce  qui 
explique  son  impuissance  relative,  ou  même  totale,  dans  la  plupart 
des  tachycardies  régulières,  surtout  dans  les  tachycardies  nerveuses 
et  dans  Les  tachycardies  des  maladies  infectieuses  ou  fébriles. 
Même  dan-- les  tach  ycardies  régulières  des  cardiopathies  véritables, 
qu'il  s'agisse  de  lésions  valvulaires  ou  de  réactions  hypertrophiques 
diverses,  la  réduction  du  rythme  est  toujours  modérée,  parfois  nulle. 
C'esl  surtout  par  son  efficacité  merveilleuse  dans  V arythmie  com- 
plète, par  librillation  auriculaire,  <jue  la  digitale  mérite  sa  réputa- 
tion de  réducteur  du  rythme.  Wi  i  iikium.,  qui  le  premier  isola  ce 
médicament  d'une  vieille  recette  de  famille,  n'écrivait-il  pas  déjà  en 
1775  :  «  H  faut  donner  la  digitale  quand  le  pouls  est  faible,  inter- 
mittent, et  pas  du  tout  tendu?  »>  Et  tout  récemment,  Mackenzie 
n'est-il  pas  allé  jusqu'à  dire  que  la  digitale  ne  possédait  les  vertus 
héroïques  qui  lui  ont  valu  sa  réputation  que  dans  un  seul  cas.  celui 
où  le  cœur  est  atteint  de  librillation  auriculaire?  Tout  se  passe,  en 
effet,  comme  si  cette  substance,  par  une  action  élective  sur  la  zone 
de  passage  auriculo-ventriculaire.  avait  le  pouvoir  de  bloquer  cer- 
taines des  innombrables  excitations  fibrillatoires  qui,  de  l'oreillette. 
tendent  à  se  propager  jusqu'au  ventricule.  A  la  suite  de  1  établisse- 
ment de  ce  barrage  relatif  au  niveau  du  faisceau  de  IIis,  le  taux  des 
contractions  du  ventricule  en  arythmie  complète  se  trouve  réduit  de 
façon  très  considérable  :  de  ioo,  à  90  ou  80  par  exemple.  C'est  par 
la  réduction  du  rythme  \  entriculairc  à  un  taux  compatible  avec  un 
meilleur  rendement  de  la  pompe  cardiaque,  et  non,  comme  on  le  dit 
trop  souvent,  par  la  régularisation  de  ce  rythme,  que  se  manifeste 
L'heureuse  action  de  la  digitale*. 

>on  action  ne  se  borne  pas  à  cela.  Au-dessous  du  délicat  système 
d'horlogerie  (constitué  par  les  centres  de  commande  et  les  faisceaux 
de  conduction     qui  préside  à  la  rythmicité  cardiaque,  il  y  a  la  masse 


1  Noua  laissons  à  dessein  dans  l'ombre,  comme  non--  éloignant  trop  de 
notre  sujet,  ludion  de  \-i  digitale  sur  d'autres  modifications  rythmiques  : 
arythmie  extrasystolique,  arythmie  i>;u-  trouble  de  la  conductibilité,  auricular- 
Q  ut  ter,  etc. 
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contractile,  qui  travaille  et  qui  peine.  Il  est  tellement  manifeste  que 
l'amélioration  fonctionnelle  du  cœur,  dans  de  nombreux  cas  soumis 
à  la  thérapeutique  digitalique,  ne  s'explique  pas  pleinement  par  la 
réduction  du  rythme  que  l'on  est  bien  forcé  d'admettre  l'action  de 
cette  substance  comme  tonique  myocardique .  Cette  qualification  doit 
être  prise  dans  son  sens  le  plus  large.  Elle  ne  vise  pas  tant  l'entretien 
des  qualités  de  «  tonicité  »  du  myocarde,  dont  on  sait  assez  peu  de 
chose,  que  la  restauration  de  ses  qualités  contractiles,  ou  plus  sim- 
plement l'amélioration  de  son  rendement  fonctionnel. 

h.  De  ces  deux  propriétés  fondamentales  de  la  médication  digi- 
talique, vont  dépendre  ses  indications  cliniques  au  cours  des  états 
de  déséquilibre  tensionnel. 

On  comprend  tout  d'abord  que  1  administration  de  la  digitale  soit 
contre-indiquée,  ou  tout  au  moins  inutile,  dans  tous  les  troubles 
(cnsionnels  qui  ne  reconnaissent  pas  une  origine  cardiaque .  L'effet 
de  cette  substance  sur  les  vaisseaux  est  extrêmement  problématique 
et  seule  importe  son  action  sur  le  cœur.  C'est  ce  qui  explique  sa 
complète  inefficacité  dans  les  hypotensions  du  shock  chirurgical, 
des  états  péritoniques,  des  hémorragies  graves.  De  même,  malgré 
des  essais  réitérés  et  persévérants,  tous  les  médecins  sont  bien  con- 
traints de  confesser  son  impuissance  à  arrêter  le  développement  de  ce 
syndrome  d'hypotension  progressive  avec  accélération  de  la  circula- 
tion, véritable  plaie  de  l'évolution  des  maladies  infectieuses.  La 
raison  de  son  inefficacité  est  triple.  La  cause  première  de  ces 
hypotensions  des  maladies  infectieuses  doit  être  cherchée  plus  sou- 
vent dans  une  sorte  de  paralysie  vaso-motrice,  que  dans  un  fléchis- 
sement cardiaque.  Déplus,  c'est  toujours  à  une  tachycardie  régulière 
sinusale,  que  l'on  a  alfaire  dans  ces  cas,  et  nous  avons  vu  que  la 
digitale  était  particulièrement  inactive  dans  ces  sortes  de  troubles 
rythmiques.  Enfin,  il  est  de  notion  courante  que,  lorsqu'il  existe  de 
la  fièvre,  la  digitale  n'agit  guère  et  se  trouve  aussi  impuissante  à 
déterminer  une  action  thérapeutique  utile  qu'à  engendrer  des 
symptômes  d'intoxication;  c'est  ce  qui  explique  qu'on  ait  pu  admi- 
nistrer impunément  à  cette  catégorie  de  malades  des  doses  de  digi- 
taline ou  de  digitale  que  des  malades  apyrétiques  n'eussent  vrai- 
semblablement pas  aussi  bien  tolérées. 

Les  bons  effets  de  la  digitale  se  font  sentir,  au  contraire,  toutes 
les  fois  que  la  déficience  de  l'action  cardiaque  commande  ou  favorise 
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L'établissement  îles  troubles  circulatoires.  Au  premier  rang,  prennent 
place  tous  les  troubles    (ensionnels  qui  coexistent  avec  l'arythmie 

complète.  C'est  à  son  action  réductrice  sur  le  taux  de  la  tachv-aryth- 
mie  ventriculaire  que  la  digitale  doit  l'excellence  de  ses  ellets  dans 
les  lésions  mitrales,  où  la  dilatation  auriculaire  provoque  rapide- 
ment la  iibrillatiun  de  ces  cavités;  par  le  défaut  de  cette  action,  s'ex- 
plique son  eflicacité  bien  moindre  dans  certaines  lésions  aortiques. 
où  le  rythme  sinusal  persiste  parfois  indéfiniment.  Dans  ces  faits 
complexes,  ordinairement  qualifiés  de  «  myocardites  chroniques  », 
qui  se  caractérisent  par  une  ddatation  hypertrophique  du  cœur  avec 
tachv-arythmie  ventriculaire  et  hypertension  artérielle  modérée,  la 
digitale  fait  aussi  merveille.  Dans  tous  ces  cas,  cette  substance  ne 
s  adresse  pas  à  la  lésion  cardiaque;  elle  tend  seulement  à  améliorer 
la  physiologie  du  cœur  malade.  A  ce  titre,  les  hypertendus  aryth- 
miques sont  aussi  justiciables  de  la  digitaline  que  les  mitraux  :  et 
pour  les  mêmes  raisons  '. 

Oue  dire  maintenant  de  ces  hypertendus  k  rythme  normal  et  chez 
lesquels  la  tachycardie  régulière  persiste  jusqu'à  la  mort?  Cette 
légion  de  malades  va-t-elle,  pour  cette  seule  raison,  se  trouver  en 
marge  du  rayon  d'action  de  la  digitale  '.'Nullement,  et  c'est  là  qu  in- 
tervient la  propriété  toni-cardiaque  de  cette  substance  médicamen- 
teuse. On  peut  poser  en  principe  que  la  médication  digitalique  est 
indiquée  dans  Ions  les  troubles  lensionnels  qui  s'accompagnent  de 
symptômes  d  insuffisance  cardiaque  et  surtout  de  son  signe  le  plus 
caractéristique,  l'alternance.  Cette  indication  de  la  digitale  est  tel- 
lement vaste,  tellement  étendue,  que  son  importance  pratique  égale 
certainement,  si  elle  ne  la  dépasse  pas.  celle  de  1  administration  de 
e<-  médicament  dans  les  cardiopathies  valvulaires.  —  Commençons 
par  le  cas  le  plus  typique,  celui  où  l'épuisement  myocardique  se 
traduit  par  1  alternance  du  cœur  et  son  satellite  immédiat  le  pouls 
alternant.  Aucun  signe  objectif  ne  permet,  mieux  que  cette  succes- 
sion régulière  de  pulsations  fortes  et  faibles,  d  affirmer  l'insuffi- 
•  contractile  du  ventricule  gauche.  Pas  d'altération  du  rythme, 


•  iniiir  toute  règle  a  ses  exceptions,  il  existe  quelques  tachy-arythmies 
rebelles  à  l'action  de  la  digitale,  but  lesquelles  ont  insisté  de  nombreux 
auteurs  à  la  suite  de   Mackenzii  ;  le  fait  se  vùH  Burtoul  chez  des  gens 

et  dans  des  tachv-;ir\  thmies  de  taux  élevé,  avoisinant  i''>o. 
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qui  reste  imperturbablement  régulier;  mais  le  myocarde  boite  une 
pulsation  sur  deux.  Depuis  les  travaux  de  Gaskell  et  de  Herinu,  on 
sait  que  le  trouble  myocardique  fondamental  qui  donne  naissance 
au  pouls  alternant  doit  être  cherché  dans  la  prolongation  de  la  phase 
réfractaire  de  certaines  fibres  malades  :  les  fibres  qu'une  première 
contraction  laisse  plus  longtemps  inexcitables  ne  se  contractant 
plus  qu'une  fois  sur  deux.  On  nous  permettra  de  ne  pas  insister  à 
nouveau  sur  la  manière  de  percevoir  ce  signe,  sur  sa  fréquence 
extrême,  sur  l'importance  prépondérante  qu'il  est  destiné  à  conqué- 
rir dans  la  séméiologie  des  cardiaques  et  notamment  des  hyper- 
tendus défaillants.  Voyons  simplement  quelle  est  Faction  de  la  digi- 
tale sur  cette  catégorie  de  malades,  que  l'on  pourrait  appeler  «  des 
alternants  ».  Si  l'on  s'en  tient  aux  données  expérimentales  et  a 
quelques  constatations  cliniques,  la  digitale  ne  semblerait  guère 
indiquée  en  pareil  cas.  La  digitale,  en  effet,  prolonge  la  période 
réfractaire  et  devrait,  semble-t-il,  exagérer  l'alternance.  Défait,  l'in- 
toxication digitalique  provoque  parfois  l'alternance  (Cushnt,  Rihl, 
Pletnew,  etc.)  ;  l'excitation  du  vague,  qui  représente  un  des  modes 
principaux  d'action  delà  digitale,  accuse  l'alternance  (Herix,,  Rihl  ; 
Mackenzie,  Guilleaume,  Wenckebach,  à  la  suite  de  l'administra- 
tion de  fortes  doses  de  digitale,  ont  aussi  constaté  l'apparition 
de  ce  trouble,  si  bien  que  Mackenzie  a  pu  écrire  que  «  dans  l'alter- 
nance du  cœur,  les  médicaments  du  groupe  digitalique  ne  sont  pas 
seulement  inutiles,  mais  peuvent  être  nuisibles  ».  Fort  heureuse- 
ment, une  impression  toute  différente  et  franchement  optimiste  se 
dégage  des  constatations  cliniques  plus  récentes.  Quelques  auteurs 
en  avaient  déjà  appelé  d'un  jugement  aussi  sévère  et  constaté  que  l;i 
digitale  était  capable  d'améliorer  certains  alternants  Tai'.oiîa, 
Danielopolu).  Pour  ma  part,  je  ne  puis  que  répéter  ici  ce  que  j'écri- 
vais dès  le  débutde  1918,  à  savoir  que  la  digitale  est  nettement  indi- 
quée dans  les  cas  de  pouls  alternant.  Depuis  cette  époque,  j'ai 
administré  de  la  digitale  à  tous  les  malades  présentant  de  l'alter- 
nance, que  j'ai  pu  observer.  Si  j'ai  pu  enregistrer  de  francs  insuccès 
chez  quelques  alternants  avec  tendance  à  1  hypotension  artérielle. 
je  n'ai  jamais  eu  à  regretter  d'accidents  quelconques  :  et,  dans  la  très 
grande  majorité  des  cas,  j'ai  pu  constater  une  amélioration  très 
appréciable,  parfois  surprenante,  de  l'état  circulatoire.  —  A  côté  de 
ces  cas   typiques,  où   1  insuffisance    ventriculaire    gauche    s'inscrit 
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nettement  sous  Le  doigt  sous  forme  d'alternance,  la  digitale 
encore  indiquée  «lie/  tous  les  hypertendus  qui  présentent,  à  un 
quelconque,  des  signes  d'insuffisance  cardiaque'.  —  Voici  donc 
toute  une  phalange  de  malades  qui,  fout  autant  que  les  valvulaires, 
vont  bénéficier  des  bienfaits  de  la  médication  digital ique  :  hyper- 
tendus avec  simple  dyspnée  d'effort,  brightiques  avancés  avec  ten- 
dance  aux  poussées  pulmonaires  œdémateuses,  artério-soléreux 
arrivés  à  cette  période  mitro-artérielle  ou  cardiectasique  dont  parlait 
lli  ■  HAUD,aortites  syphilitiques  avec  retentissement  sur  le  myocarde, 
angineux  mêmes  en  mal  d'insuffisance  ventriculaire  gauche '. 

Nous  n'avons  pas  à  insister  ici  sur  le  détail  de  cette  médication 
toni-cardiaque  qu'on  trouvera  bien  (ix«*  partout.  Disons  simplement 

1  II  est  difficile  d'expliquer  par  qUel  mécanisme  la  digitale  exerce  une 
action  si  bienfaisante  sur  ces  cours  alternants  ou  simplement  insuffisants. 

Bien  qu'ayant  une  action  très  limitée  sur  les  rythmes  sinusaux  (comme  il  a 
été  dit  plus  liant  .  la  digitale  peut  cependant  provoquer  une  réduction  nssez 
appréciable  de  la  tachycardie  régulière  qui  double  presque  toujours  le  rythme 
alternant.  Il  est  même  certain  que  «'est  surtout  dans  ces  cas  où  le  rythme 
s'abaisse  notablement,  ainsi  que  l'a  montré  Danielopolu,  que  l'on  peut  enre- 
o  -  er  une  diminution  nette  de  l'alternance  du  pouls.  Le  fait  se  comprend 
•  ni  d'après  le  mode  de  production  de  ce  trouble  rythmique;;  les  fibres 
en  prolongation  de  période  réfractaire  se  décelant  d'autant  plus  difficilement 
que  la  dias  si  plus  prolongée. 

!><■  [dus.  il  ne  parait  pas  douteux  que  la  digitale  soit  capable  d'exercer  une 
action  bienfaisante  directe  sur  le  myocarde  alternant.  En  faveur  .le  cette  inter- 
prétation plaident  les  faits  où  survient,  sous  l'influence  de  ce  médicament, 
une  amélioration  fonctionnelle  très  marquée  et  manifestement  dispropor- 
tionnée avec  l'abaissement  minime  ou  même  nul  du  rythme  (voir  les  obser- 
vations VI.  XII,  XXV,  XXIX.  XXXIII.  publiées  dans  la  thèse  de  Gbavii  n  .  '  >n 
peut  soupçonner  que  la  digitale  agit  sur  la  fibre  myocardique  en  modifiant 
■de  quelque  façon  sa  nutrition  ou  ses  échanges,  en  améliorant  le  mécanisme 
délicat  de  sa  phase  réfractaire,  pour  tout  «lire  en  constituant  pour  la  libre  une 
sorte  d'avoine  précieuse  capable  «le  régénérer  on  de  stimuler  l'ensemble  de 
ropriétés  contractiles. 

Quant  à  l'alternance   elle-même,   elle  peut  diminuer:  mais  elle  peul  aussi 

persister.    Il  ne   faut    pas  oublier,   en  effet,   que  si  l'alternance  es!  à   nos  veux 

le  l'épuisemenl  myocardique,  la  déchéance  fonctionnelle 

-le   la    libre  cardiaque    entrain.'  -.«us   doute   d'autres    troubles  «pie   la    prolon- 

_.«tion  de  la  phase  réfractaire  :  i  savoir  l'affaiblissement  de  la  force  contractile 

des  fibrilles  élémentaires,  la  diminution  de  la  tonicité,  etc.  Il  faut  faire  la  part 

«le  ces  inconnues.  Sans  que  nous  soyons  &  même  de  le  vérifier,  de  telles  pro- 

ndamen taies  de  la  libre  peuvent  •"■  i  r< •  très  heureusement  modifiées. 

Il  -.rail  très  imprudent  de  considérer  la  diminution  de  l'alternance  du  pouls, 

comme   le  seul  critérium  «le  l'action  bienfaisante  de  la  digitale  sur  le  mvo- 

hyperteodus. 


G6i  CLINIQUE  SPHYGMOMA.NO.METRIQlï: 

que  la  tendance  actuelle,  qui  consiste  à  prévenir  plutôt  qu'à  traiter 
les  symptômes  d'insuffisance  cardiaque  par  des  doses  fractionnées 
et  répétées  de  digitale,  paraît  bien  préférable  à  la  pratique  ancienne 
des  doses  massives  et  anti-asystoliques.  Point  n'est  besoin  d'at- 
tendre que  la  coupe  soit  pleine  pour  songer  à  la  vider  ;  mieux  vaut 
éviter  qu'elle  se  remplisse.  Cn.  Fiessikger  a  eu  le  mérite  d'insister 
sur  l'efficacité  des  doses  minimes  de  digitaline  plus  ou  moins  long- 
temps continuées.  Suivant  les  cas,  la  digitaline  pourra  être  prescrite 
à  la  dose  de  Y  à  X  gouttes  par  jour,  soit  deux  à  trois  jours  par 
semaine,  soit  trois  à  cinq  jours  toutes  les  décades,  soit  encore  cinq 
k  dix  jours  toutes  les  quinzaines.  C'est  dans  les  intervalles  des 
périodes  de  médication  digitalique,  que  l'on  pourra  employer  avec 
profit  les  préparations  de  strophantus. 

c.  Quelle  est  donc  l'action  sur  la  tension  artérielle  de  cette  digitale, 
qui  se  montre  si  efficace  dans  la  plupart  des  états  tensionnels 
troublés?  Peu  de  questions  ont  donné  lieu  à  autant  de  discussions, 
comme  on  va  le  voir. 

La  contradiction  est  flagrante  entre  les  résultats  de  l'expérimen- 
tation et  ceux  delà  clinique.  Alors  que  les  recherches  expérimentales 
de  Traube,  Fiî.  Franck  mettent  en  évidence  une  élévation  de  la 
tension  artérielle  (obtenue  il  est  vrai  avec  des  doses  énormes  de 
digitaline  et  par  voie  veineuse),  la  plupart  des  observations  sur  le 
malade  montrent  que  l'administration  de  ce  médicament  s'accom- 
pagne de  préférence  d'un  abaissement  de  la  pression.  Reprenant 
cette  question,  en  hji^,  JosuÉ  et  Godlewski  arrivent  à  cette  conclu- 
sion que  «  la  digitaline,  aux  doses  thérapeutique  mêmes  fortes  et 
prolongées,  ne  détermine  aucune  modification  de  la  pression 
artérielle...  Les  changements  de  pression  que  l'on  observe  pendant 
que  le  malade  prend  le  médicament,  ajoutent  ces  auteurs,  ne  peuvent 
pas  être  attribués  à  la  digitaline;  ils  ne  diffèrent  en  rien  des  oscilla- 
tions qu'on  observe  quand  le  sujet  n'est  pas  soumis  au  traitement.  » 

De  la  lecture  des  nombreux  travaux  publiés  sur  cette  question, 
comme  de  nos  observations  personnelles,  il  nous  semble  cependant 
que  l'on  peut  opposer  quelques  constatations  intéressantes  à  ces 
conclusions  négatives.  En  réalité,  il  est  parfaitement  vrai  que  la 
digitale  par  elle-même,  n'a  pas  d'effet  déterminé  et  invariable  sur 
la  pression  artérielle;  il  lui  manque  pour  cela  l'action  vaso-motrice 
qui,  presque  seule,  est  capable  de  provoquer  des  perturbations  de 
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la  tension  à  orientation  lixe.  Mais  il  est  évident,  d'autre  part,  que 
Y  amélioration  digitalique  du  fonctionnement  cardiaque  est  capable 
de  s'accompagner  de  modifications  très  nettes  de  lu  tension.  L'éton- 
nant serait  qu'il  en  fût  autrement;  et  l'on  comprendrait  assez  mal 
que  l'équilibre  tensionnel  ne  présentât  pas  quelques  variations, 
lorsque  le  malade  passe  en  quelques  jours  de  l'état  asystolique  ou 
subasyslolique  à  un  état  circulatoire  presque  normal. 

[teste  à  savoir  dans  quel  sens  se  manifestent  ces  variations  tension- 
nelles.  Les  observations  cliniques  qui  ont  pour  but  de  l'établir  sont 
particulièrement  délicates.  Il  s'agit  presque  toujours  de  variations 
minimes,  excédant  bien  rarement  a  à  3  centimètres  Ilg,  et  risquant 
par  conséquent  d'être  confondues,  si  l'on  se  borne  à  quelques  con- 
statations isolées,  avec  ces  écarts  tensionnels  que  l'on  rencontre  à 
quelque  degré  chez  tout  individu.  Il  n'est  donc  pas  inutile  de  multi- 
plier les  observations  et  de  prendre  toutes  les  précautions  destinées 
à  assurer  l'exactitude  des  mensurations.  La  méthode  oscillatoire  de 
mensuration  de  la  pression  svstolique  est  moins  indiquée  là  que  par- 
tout ailleurs  (tant  à  cause  de  son  inexactitude  foncière,  que  des 
causes  d'erreur  introduites  par  les  modifications  de  la  pulsatilité 
artérielle)  ;  enfin,  il  est  indispensable  de  noter  chaque  fois  la  p*ression 
svstolique  «  résiduelle  »,  et  non  un  des  chiffres  quelconques,  parmi 
ceux  obtenus.  Ces  précautions  prises,  et  exclusion  faite  des  cas  dans 
lesquels  la  multiplicité  des  facteurs  en  jeu  s'oppose  à  toute  interpré- 
tation—  ils  sont  nombreux  en  clinique  et,  en  sphygmomanométrie 
particulièrement,  il  faut  se  résoudre  à  ne  pas  vouloir  tout  expliquer 
—  il  nous  semble  que  l'on  peut  s'arrêter  à  la  formule  suivante. 
L'action  delà  digitale,  lorsqu'elle  s'accompagne  d'une  amélioration 
fonctionnelle  marquée,  ne  consiste  pas  tant  en  un  abaissement  ou 
une  élévation  de  la  tension  artérielle  qu'en  une  restauration  du  taux 
initial  de  cette  tension,  tel  qu'il  se  présentait  avant  les  accidents 
qui  ont  nécessité  son  administration.  On  comprend  dès  lors  que  les 
variations  de  tension  à  la  suite  de  la  médication  digitalique  soienl 
des  plus  variables,  tantôt  positives  ou  négatives,  parfois  nulles.  Il  y  a 
deux  problèmes  connexes  que  l'on  ne  saurait  dissocier  :  c'est  dans 
l'étude  des  perturbations  «  asystoliques  »  de  la  tension,  que  se 
trouve  la  clef  de  ses  modifications  «  thérapeutiques  ». 

La  preuve  de  ces  idées  est  facile  a  fournir.  Nous  la  trouvons  dans 
e>'  t'ait  que  la  très  grande  majorité  des   observateurs  qui  ont   étudie 
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les  modifications  de  la  tension,  sous  l'influence  de  la  digitale, 
admettent  que  la  digitale  abaisse  la  tension  artérielle.  —  L'honneur 
initial  de  cette  constatation  revient  à  Potain.  Cet  auteur  rapporte 
des  cas  d'affection  mitrale.  présentant  au  moment  de  l'aggravation 
fonctionnelle  des  pressions  relativement  élevées  (17  à  19  centi- 
mètres Hp-  à  la  radiale),  et  dans  lesquels  l'administration  de  la 
digitale  provoquait,  avec  l'amélioration  des  symptômes,  une  chute 
de  la  tension  (18  à  17,  19  et  demi  à  16,  là  à  i3  centimètres  et 
demi  H"-  .  <  Voilà  donc,  conclut-il,  que  la  digitale,  au  lieu  d'aug- 
menter la  pression,  l'abaisse  au  contraire  de  1,  2,  3  et  même  \  centi- 
mètres H0-  !  »  Ces  remarques,  alors  absolument  nouvelles,  furent 
confirmées  par  d'innombrables  auteurs  cités  dans  la  première  édition 
de  cet  ouvrage,  et  plus  récemment,  en  France,  par  Martinet  (1912  . 
Danielopolu  (  19161.  Pour  donner  une  idée  de  la  fréquence  de  cette 
action  hvpotensive  delà  digitale,  rappelons  que  Lang  etMARSWETOWA 
1908)  l'avaient  constatée  17  fois  chez  18  mitraux,  7  fois  chez 
-  emphysémateux  avec  dilatation  des  cavités  droites,  5  fois  chez 
10  aortiques  ou  artério-scléreux.  Sur  26  cas,  PricE  <  1 1)  1 3 j  ne 
constate  une  élévation  de  la  pression  que  dans  un  seul  cas.  DakiÉ- 
LOPOLU  (1918).  chez  36  hypertendus  avec  symptômes  fonctionnels 
plus  ou  moins  accusés,  mais  sans  signes  de  dilatation  notoire  des 
cavités  droites,  a  noté  :  dans  26  cas,  un  abaissement  de  la  tension 
minima  (2  à  3 centimètres  Hg)  :  dans  19  cas,  un  abaissement  de  la 
tension  svstolique  (ordinairement  de  1  à  3  ou  \  centimètres  Hg).  Ce 
n'est  que  chez  trois  malades  qu'il  put  enregistrer  une  élévation  de  la 
tension  svstolique  d'un  demi  à  3  centimètres  Hg'  Pour  notre  part, 
depuis  dix  ans,  nous  ne  comptons  plus  les  cas  où  nous  avons  eu 
l'occasion  de  faire  des  constatations  analogues.  —  L'explication  de 
cette  hypotension  dig  italique  se  trouve  tout  naturellement  dans  la 
connaissance  de  cette  hypertension  asyslolique  que  nous  avons 
-signalée  à  maintes  reprises.  La  dilatation  des  cavités  droites,  la  stase 
sanguine  dans  les  capillaires  et  le  système  veineux,  déterminent 
presque  toujours  chez  les  cardiaques  valvulaires  une  augmentation 
notable  de  la  pression  artérielle,  d'ordinaire  plus  marquée  sur  la 
pression  diastolique  que  sur  la  pression  svstolique.  Chez  les  hyper- 
tendus, il  en  va  de  même;  aux  facteurs  précédents,  viennent 
encore  s'ajouter  ces  crises  hyper  tensives  transitoires  par  imprégna- 
tion toxémique  ou  par  pléthore  liquidienne   due   a   une  dépuration 
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rénale  insuffisante.  *  m  comprend  que,  dans  tous  ces  faits,  la  digitale, 
en  facilitant  le  dégorgement  des  cavités  droites  encombrées,  i  n 
rétablissant  la  diurèse,  en  levant  en  un  mot  les  obstacles  périphé- 
riques contre  lesquels  venait  liult ir   l'effort   du  ventricule  gauche, 
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Fn>.  200  —  Abaissement  de  lu  tension  artérielle  sous  l'influence  du 
traitement  dig italique.  —  Le  premier  de  ces  graphiques  a  Irait  à  un 
ne  homme  atteint  de  néphrite  aiguë;  les  deux  autres  à  des  sujets 
plus  âgés  atteints  de  néphrite  chronique  avec  défaillance  cardiaque. 
La  chute  tensionnelle,  qui  accompagne  l'amélioration  fonctionnelle 
survenue  sous  l'influence  du  régime,  île  la  digitaline,  des  diurétiques, 
est  due  à  la  disparition  de  la  crise  hypertensive  transitoire  qui  avait 
marqué  la  période  d'aggravation. 

rovoque  une  baisse  de  la  tension.  l>;ms  un  grand  nombre  de  ces 
lorsque  les  modifications  tensionnelles  asystoliques  ont  évolué 
dans  le  sens  de  1  hypertension  diastolique  .  on  voit  la  tension  diasto- 
lique  s'abaisser  plus  que  la  pression  maxima,  en  même  temps  que 
s'accroît  La  pulsatilité  artérielle.  Ajoutons  cependant  que  certains 
auteurs, notamment  Dakielopolu,  fontjouerun  grand  v>>\<-.  dans  cet 
abaissement  tensionnel,  à  la  vaso-dilatation  que  La  digitale  serait 
capable  «le  provoquer,  notamment  au  niveau  des  vaisseaux  glomé- 
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rulaires. —  Est-il  besoin  de  rappeler  que  cette  chute  de  la  tension, 
accompagnant  l'amélioration  digitalique,  n'est-  paradoxale  qu'en 
apparence.  Seule  la  méconnaissance  complète  de  la  signification 
véritable  à  attribuer  aux  variations  tensionnelles  pourrait  donner  à 
penser  qu'un  abaissement  de  la  pression  artérielle  est  forcément  lié 
à  une  circulation  moins  acth'e.  La  vitesse  et  l'intensité  de  la  circu- 
lation ne  sont  nullement  proportionnelles  à  la  tension  du  liquide 
circulant.  Qu'on  en  revienne  encore  une  fois  à  l'appareil  de 
Bebnouilli  :  qu'on  obture  presque  complètement  l'orifice  de  sortie  du 
tube  horizontal,  et  l'on  verra,  dans  les  piézomètres,  le  niveau  dû 
liquide  s'élever  d'autant  plus  que  le  débit  sera  moindre. 

La  constatation  d'une  élévation  de  tension  sous  l'influence  de  la 
digitale  est  plus  exceptionnelle,  mais  elle  s'explique  tout  aussi  bien. 
Elle  se  constate  de  préférence  dans  les  cas  où  l'insuffisance  ventri- 
culaire  gauche  domine  le  tableau  clinique,  avec  un  minimum  de 
troubles  stasiques  dus  à  la  participation  des  cavités  droites.  Chez  ces 
malades,  à  moins  de  poussées  hypertensives  épisodiques,  la  tension 
artérielle  s'abaisse  lorsque  se  manifeste  l'aggravation  des  symptômes 
cardiaques,  et  la  digitale  a  une  tendance  très  nette  à  provoquer  sa 
réascension.  Nous  en  figurons  ci-contre  quelques  exemples,  emprun- 
tés à  des  malades  présentant  avec  une  grande  netteté  le  phénomène 
de  l'alternance. 

cl.  Deux  choses  sont  à  retenir  de  ces  considérations,  au* point  de 
vue  strictement  pratique. 

D'abord  que  la  digitaline  n'est  jamais  contre-indiquée  chez  les 
hypertendus  du  seul  fait,  de  V existence  d'une  hypertension  artérielle, 
si  élevée  soit-elle.  La  digitale  abaisse  la  tension  plus  souvent  qu  elle 
ne  l'élève;  et,  si  elle  la  régénère,  c'est  que  l'organisme, ayant  besoin 
de  cette  tension,  est  sans  doute  capable  d'en  supporter  l'excès.  On 
serait  donc  peu  fondé  à  entretenir,  chez  les  médecins,  la  crainte 
superstitieuse  de  l'administration  de  la  digitale  chez  les  hyper- 
tendus, ou  à  créer  chez  eux  la  phobie  des  ruptures  vasculaires. 

En  second  lieu,  dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances,  il  ne 
semble  pas  que  les  constatations  sphygmomanométriques  soient  d'un 
grand  secours  dans  les  indications  de  la  médication  digitalique. 
Certaines  de  ces  constatations  (hypertension  diastolique,  alternance) 
sont  évidemment  tout  à  fait  en  faveur  de  cet  essai  thérapeutique. 
Mais  il  faut  bien   convenir  que   l'examen   complet  du   malade  est 
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2.it.  —  Elévation  de  la  tension  artérielle,  sous  V influence  <le  la 
médication  digilalique.  —  Tue  telle  ascension  île  la  tension  artérielle 
•  constate  de  préférence  chez  les  malade?  présentant  le  syndrome 
d'insuffisance  ventriculaire  fauche  avec  poul\alternanl. 

Tracé  I.  —  Malade  de  Go  ans.  Syphilis  cardio-aorlique  avec  cœur  alter- 
nant. Au  premier  examen,  le  malade  est  en  période  troublée  avec 
œdème  pulmonaire  nocturne  et  pouls  alternant  facilement  enreg  - 
trahie.  A  la  suite  du  traitement  digilalique  et  Lhéobrominiqae  pour- 
suivi pendant  trois  mois,  du  régime  sévère,  pn  constate,  avec  une 
grande  amélioration  fonctionnelle  et  une  diminution  marquée  de  l'al- 
ternance, une  ascension  notable  de  la  tension  portant  sur  les  valeurs 
maxima  et  minima. 

J  r.tc<;  II.  —  Homme  de  ~>5  ans.  Néphrite  chronique  hypertensive.  Entre 
à  l'hôpital  en  pleine  période  troublée,  avec  accès  d 'œdème  pulmonaire 
nocturnes  à  répétition,  alternance  du  pouls.  Amélioration  rapide  par 
e  régime  et  le  traitement  digilalique.  Ascension  très  appréciable  de 
U  tension  systolique  avec  valeur  à  peu  prés  stationnaire  de  la  tension 
minima.  Diminution  très  marquée  de  l'alternance. 

Tracé  III.  —  Femme  de  46  ans.  Néphrite  chronique  avec  signes  d'insuf- 
fisance ventriculaire  gauche  :  accès  d'œdèrae  pulmonaire  nocturnes, 
beau  galop,  grosse  alternance  du  pouls.  La  malade  qui  ne  peut  sup- 
porter le  lait  est  laissée  au  même  régime;  on  ne  lui  donne  pas  non 
plus  de  théobromine,  mai»  seulement  un  milligramme  de  digitaline 
-  l'influence  de  ce  traitement  uniquement  <li;ii- 
inliifue.  amélioration  fonctionnelle  extrêmement  accusée,  forte  dimi- 
nution de  l'alternance  du  poul-.  élévation  très  sensible  de  la  tension 
-lolique,  avec  substitution  d'un  type  circulatoire  normal  i5o  14a 
au  type  primitif  d'hypertension  diastolique    220  i5o  . 
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autrement  éloquent.  Ce  n'est  pas  au  sphygmomanomètre.  mois  au 
médecin  à  poser  les  indications  de  la  médication  toni-cardiaque- 
S'appuyer,  lorsque  la  digitale  paraîtra  cliniquement  indiquée,  sur 
telle  ou  telle  particularité  sphygmomanométrique  pour  en  différer 
l'emploi  serait  d'une  présomption  peu  justifiée.  Dans  le  doute,  et  à 
moins  de  contre-indication  majeure,  il  ne  saurait  y  avoir  d'incon- 
vénient, au  cours  des  différents  troubles  tensionnels,  à  faire  un  essai 
prudent  de  ce  médicament,  qui  ne  tarde  pas  «  à  reconnaître  les- 
siens  ». 

4°  Médication  rénale.  —  Dans  le  traitement  des  troubles  ten- 
sionnels, la  médication  cardiaque  n  a  de  rivale  que  la  médication 
rénale.  Le  rein  et  le  cœur  sont  si  constamment  attelés  ensemble, 
surtout  dans  les  processus  hypertensifs,  que  toute  thérapeutique 
qui  s'adresserait  au  cœur  seul  serait  presque  fatalement  vouée  à  un 
échec.  Il  en  est  de  même  dans  l'ensemble  des  cardiopathies  d'ori- 
gine artérielle.  «  La  lésion  est  au  cœur  ou  à  l'aorte,  disait  très 
justement  Hcchard,  mais  le  danger  est  au  rein  :  la  maladie  com- 
mence par  1  intoxication,  continue  par  l'intoxication,  finit  par 
1  intoxication  ». 

Jamais  le  médecin  ne  pensera  trop  au  rein,  chez  les  hypertendus 
troublés.  Tous  ses  efforts  devront  tendre  :  à  le  soulager  par  des 
prescriptions  diététiques  adaptées  à  son  pouvoir  éliminateur;  à  le 
stimuler,  lorsque  la  nécessité  s'en  fera  sentir,  par  l'administration 
de  substances  capables  de  favoriser  la  diurèse;  à  l'aider,  enfin,  en 
faisant  appel  à  des  voies  d'éliminations  supplémentaires  pour  les 
déchets  de  lorganisme. 

a.  Diététique.  —  La  réglementation  du  régime  des  malade» 
hypertendus  présente  autant  de  difficultés  dans  ses  principes 
directeurs  que  dans  ses  applications. 

Bien  que  ses  bases  soient  plus  empiriques  que  scientifiques,  il  est 
permis  d'espérer  que,  sous  l'ensemble  des  prescriptions  que  la 
clinique  a  depuis  longtemps  consacrées,  se  trouve  une  majorité 
de  directives  rationnelles.  La  fragilité  des  raisons  expérimentales 
ou  scientifiques,  que  le  médecin  pourrait  mettre  en  avant  pour 
expliquer  le  détail  de  ses  prescriptions  diététiques,  serait  tout  au 
plus  capable  de  justifier  le  scepticisme  bien  connu  de   Mackenzie. 
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Ne  serait-il  pas  puéril  de  réduire  l'alimentation  carnée,  sous  le  seul 
prétexte  qu'on  a  pu  obtenir  expérimentalement  de  l'hypertension 
artérielle  par  injection  intra-veineuse  de  substances  provenant  de 
la  macération  de  muscles  Abelous,  Ribai  r.  Sou  lié  et  Toujas  :  <>u 
encore  que  l'on  a  découvert  des  lésions  artérielles  chez  des  lapins 
exclusivement  gorgés  de  foie  de  veau  durant  des  semaines  entières 
(Steinbiss  !    D'autre    part,  en  s'en    tenant    au   souci   plus    légitime 

laisser  guider  par  les  constatations  faites  directement  chez 
chaque  sujet,  ne  serait-il  pas  imprudent  d'attendre,  pour  mettn 
en  garde  ces  mêmes  malades  contre  l'abus  de  la  viande,  que  h 
taux  d'urée  se  soit  nettement  élevé  dans  le  sang  ou  que  les 
différents  procédés  d'exploration  urinoire  aient  rendu  patente  son 
insuffisante  élimination? 

Quand  bien  même  on  serait  arrivé  à  éliminer  toute  incertitude  dans 
la  fixation  du  rég-ime  à  suivre,  une  autre  difficulté  pratique  résulte 
de  la  chronicité  des  troubles  et  de  la  nécessité  qu'il  y  a  à  faire  obser- 
ver ce  régime  pendant  des  mois  et  des  années,  si  Ton  veut  obtenir 
des  résultats  suffisamment  stables.  Prescrit  pour  une  ou  quelques 
journées,  un  régime  est  toujours  bien  accepté:  pour  quelques 
semaines,  il  peut  être  observé  d'une  façon  satisfaisante:  lorsqu  il 
s'agit  de  mois  et  d'années,  il  n'est  jamais  suivi  à  la  lettre.  Ou  on 
interroge  les  malades  quelques  mois  après  la  prescription  d  un 
régime  quelconque,  et  il  sera  facile  de  se  convaincre  que  le  régime 
observé  n'est  jamais  le  régime  prescrit.  Automatiquement  et  presque 
inconsciemment,  le  malade  est  arrivé  à  se  constituer  un  nouveau 
régime,  qui  est  la  résultante  de  sa  tolérance  gastro-intestinale,  des 
bienfaits  qu'il  a  cru  retirer  des  prescriptions  initiales  comme  des 
méfaits  dont  il  les  charge,  des  tentations  ambiantes  ou  des  sollici- 
tations de  son  entourage,  pour  la  plus  grande  part  enfin  de  son 
intelligence  et  de  sa  force  de  volonté.  Don  la  nécessité,  pour  le 
médecin,  d  assurer  chez  chaque  malade  la  tutelle  et  la  surveillance 
indispensables.  Cette  surveillance  sera  d'autant  plus  facile,  et  l'exé- 
cution de  ses  prescriptions  d'autant  mieux  assurée,  que,  soucieux  de 

i    le   malade  plutôt  que  de  le   persécuter,  il   ne  lui  demandera 

le  sacrifices  mutiles  et  se  montrera  aussi  éloigne  d  un  rigorisme 

excessif  que  du  scepticisme  complaisant  qui  ouvre  la   porte  a   tous 

ibus.   I  il-*  lois  les  indications  diététiques  arrêtées  et  écrites,  il 

veillera  a  ne  pis  s,-  laisser  arracher  de  concessions  verbales,  le- 
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plus  dangereuses  de  toutes  parce  que  leur  interprétation  et  leur 
transformation  ne  connaissent  d'autres  limites  que  celles  de  la 
fantaisie  des  malades. 

y..  Régime  alimentaire.  —  Nous  ne  ferons  que  signaler  ici  les 
principaux  régimes  prescrits  d'ordinaire  aux  cardio-rénaux  en  voie 
de  déséquilibre  tensionnel,  en  rappelant  que,  dans  leur  prescrip- 
tion, leur  prolongation,  leur  mode  de  succession  chez  les  différents 
sujets,  le  médecin  devra  s'inspirer  au  moins  autant  de  leur  tolérance 
et  de  leurs  effets  réels,  dans  chaque  cas  considéré,  que  de  leurs  indi- 
cations théoriques. 

La  réduction  de  la  ration  alimentaire  est  à  la  base  de  plusieurs 
régimes.  Elle  trouve  sa  justification  dans  ce  fait  que  les  hyper- 
tendus sont  trop  souvent  des  sujets  qui  se  sont  inconsidérément 
suralimentés  durant  de  nombreuses  années,  et  que,  même  en  dehors 
de  tout  excès  notoire,  il  peut  y  avoir  intérêt  à  accorder  à  un  appareil 
cardio-rénal  déiieient  un  certain  répit  qu'il  puisse  mettre  à  profit 
pour  liquider  son  arriéré  d'éliminations.  Chez  certains  sujets  plétho- 
riques, on  a  conseillé  la  diète  absolue  pendant  un  jour  ou  deux  par 
mois,  diète  mitigée  par  l'ingestion  de  boissons  en  quantité  suffisante 
(i  à  i  litres)  ou  agrémentée  de  purgations  plus  ou  moins  violentes 
'cure  de  Guelpa).  C  est  également  la  restriction  des  aliments,  en 
même  temps  que  des  boissons,  qui  entre  en  ligne  de  compte  dans  la 
diète  relative  préconisée  surtout  par  Karell  dans  les  asystolies 
graves,  les  mvocardites  avec  œdèmes,  les  dilatations  du  cœur  droit; 
le  malade  n'absorbe,  les  premiers  jours,  que  quelques  cuillerées  de 
lait,  pour  arriver  à  "4oo  ou  ôoo  grammes,  puis  à  i  litre  ou  i  litre  et 
demi  dans  les  vingt-quatre  heures.  Il  ne  peut  s'agir  là  que  d'une 
cure  transitoire,  destinée  à  parer  à  un  danger  pressant.,  et  qu'on  ne 
saurait  prolonger  sans  risquer  un  affaiblissement  excessif  et  nui- 
sible. Un  régime  alimentaire  réduit  trouvera  toujours  son  indica- 
tion chez  les  obèses  hypertendus  et,  pour  ces  sujets,  comme  l'a  dit 
Fiessinger,  «  guérir  de  leur  hypertension,  c'est  simplement  voir  se 
<lissiper  leur  obésité  ».  Enfin,  on  se  rappellera  que,  pratiquement. 
lout  régime  strict  imposé  à  un  malade,  qu'il  s'agisse  d'un  régime 
lacté  absolu  ou  d'un  régime  lacto-végétarien,  arrive  à  comporter  une 
certaine  réduction  de  la  ration  alimentaire  normale.  La  preuve, 
c'est  qu'on  voit  presque  toujours  ces  malades  maigrir,  s'ils  le 
suivent  exactement.  Chez  les  pléthoriques,  cet  amaigrissement  ne 
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peut  être  que  favorable  et  les  malades  se  sentent  plus  alertes.  Il  no 
doit  pas  rire  considéré  comme  une  contre-indication  au  régime 
prescrit,  chez  les  sujets  de  corpulente  à  peu  près  normale,  à  la 
triple  condition  qu  il  soit  modéré,  qu'il  s'arrête  après  la  déperdition 
des  premières  semaines,  qu'il  ne  s'accompagne  pas  enfin  d'une 
diminution  trop  marquée  des  forces. 

On  connaît  les  divers  procédés  employés  pour  faire  mieux 
accepter  ou  tolérer  le  régime  laetâ  absolu,  comme  aussi  ses  incon- 
vénients et  ses  avantages.  Le  lait  est, un  aliment  complet,  de 
digestion  assez  rapide,  d'élimination  facile,  aussi  peu  toxique  que 
possible.  On  peut  lui  reprocher  cependant  de  présenter,  sous  le 
volume  correspondant  à  l'entretien  nutritif  d'un  homme  adulte 
3  litres  à  3  litres  et  demi  .  un  excès  de  graisse  et  de  matières  pro- 
téiques  en  même  temps  qu'un  déficit  notable  dans  les  hydrates  de 
carbone,  une  proportion  de  sel  qui  n'est  pas  négligeable  (près  de 
5  grammes  .  le  tout  dissous  dans  une  quantité  de  liquide  capable 
d'occasionner  parfois  une  véritable  surcharge  circulatoire.  Il  faut 
compter,  enfin,  avec  les  troubles  gastro-intestinaux  accusés  par 
quelques  malades  à  la  suite  de  son  emploi  prolongé  langue  chargée, 
inappétence,  flatulence  et  tympanisme  abdominal,  constipation 
opiniâtre  ou  diarrhée  .  Bien  que  la  lassitude  ou  le  dégoût  puissent 
être  vaincus  dans  une  certaine  mesure  par  l'addition  de  café,  de 
chocolat,  de  sucre  brûlé,  les  troubles  digestifs  atténués  par  l'eau  de 
chaux,  d'autres  alcalins  ou  des  soins  minutieux  de  la  bouche,  il  sera 
bon  de  n'en  pas  prolonger  inutilement  1  usage.  On  le  réservera  pour 
les  périodes  graves  de  fléchissement  cardiaque  ou  d  insuffisance 
rénale,  la  liquidation  des  infiltrations  œdémateuses,  les  pous 
d'œdème  pulmonaire  aigu  à  répétition:  on  se  trouvera  bien  éga- 
!  îu'-nt  de  son  emploi  pendant  la  durée  du  traitement  digitalique. 
Il  pourra  être  indiqué  de  recourir  à  une  ou  deux  journées  de  régime 
lacté  par  semaine  ou  par  quinzaine,  afin  de  maintenir  le  malade 
dans  un  équilibre  éliminatoire  satisfaisant,  et  de  prévenir,  dans  la 
mesure  «lu  possible,  les  accumulations  toxiques  menaçantes. 

h  incoup  de  malades,  qui  ne  supportent  pas  ou  tolèrent  mal  le 
régime  lut.-  absolu,  s'accommodent  assez  bien  d'un  régime  l&cU  - 
végétarien  comprenant,  avec  i  litre  et  demi  de  Lail  pii--  viib  forme 
de  café  au  lait,  potages  au  lait,  caille,  flans,  purées  au  lait.  etc.  , 
des  oeufs,  des  purée^.    des   pâtes,   du   riz.  des  légumes  verts,  des 
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confitures,  des  fruits.  Ce  régime,  que  chaque  malade  pourra  varier 
un  peu  suivant  ses  goûts,  sera  la  hase  du  traitement  des  hyper- 
tendus en  voie  de  déséquilibre  tensionnel.  Dans  les  cas  graves,  il 
alternera  avec  des  jours  de  régime  lacté  absolu.  Mais  il  devra  être 
continué  avec  persévérance,  durant  des  semaines  et  des  mois,  chez 
tous  les  sujets  qui  auront  présenté  des  accidents  cardio-vasculaiics 
indiquant  une  atteinte  sérieuse  du  rein,  et  chez  lesquels  on  est  en 
droit  de  redouter  le  retour  de  pareils  accidents.  Ses  avantages 
tiennent  à  la  nature  peu  toxique  des  éléments  qui  le  composent 
et.  pour  une  très  grande  part,  à  la  suppression  absolue  de  toute 
espèce  de  viande,  comme  de  toute  boisson  alcoolique.  On  pourra 
permettre  une  certaine  quantité  de  pain,  déchloruré  s'il  en  est 
besoin:  on  laissera  de  même  au  malade  la  satisfaction  d'une  ou 
deux  tasses  de  café  dans  la  journée,  à  moins  d'excitation  car- 
diaque spéciale,  ou  de  thé.  s  il  n'existe  pas  de  manifestations  angi- 
neuses. 

En  descendant  dans  l'échelle  de  sévérité,  on  arrive  aux  régime» 
ordinaires  plus  ou  moins  mitigés  que  l'on  graduera  suivant  1  état  du 
rein,  la  quantité  d'albumine,  les  troubles  circulatoires.  En  cas 
d'amélioration  progressive,  de  lassitude  extrême  des  malades,  ou 
encore  de  1  apparition  de  symptômes  de  faiblesse  générale  dus  à  un 
régime  lacto-végétaiïen  prolongé,  on  permettra  l'introduction  au 
repas  de  midi,  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours,  d'un  peu  de 
viande  rôtie  ou  grillée,  de  jambon  peu  salé,  de  poisson  de  mer  très, 
frais  ou  de  poisson  d'eau  douce  facilement  digestible.  Lorsqu'on 
aura  des  raisons  d  être  moins  sévère,  on  pourra  s'en  tenir  à  un 
régime  ordinaire  simplement  un  peu  surveillé.  La  viande,  par 
exemple,  ne  sera  autorisée  qu'une  seule  fois  par  jour,  au  repas  de- 
midi.  Les  mets  seront  préparés  simplement,  et  Ton  évitera  la  char- 
cuterie, les  salaisons,  les  viandes  faisandées  ou  marinées,  le  gibier. 
les  pâtés  de  viande  ou  de  foie  gras,  les  truffes,  les  crustacés,  cre- 
vettes, coquillages,  moules,  les  condiments,  les  épices,  les  conserves 
alimentaires,  les  asperges,  et,  dans  certains  cas,  les  tomates  et 
l'oseille,  les  fromages  fermentes.  Le  vin  sera  de  préférence  proscrit, 
ainsi  que  toute  autre  boisson  alcoolique;  ce  n'est  que  dans  le  cas 
de  troubles  tensionnels  légers  et  chez  des  sujets  particulièrement 
déprimés  qu'on  pourra  permettre  un  peu  de  vin  blanc  pour  couper 
l'eau.   C  est  avec   avantage  que  l'on   pourra   faire  usage   des  eaux 
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minérales  diurétiques  d'Evian,  Thonon,  Martigny,  Vittel,  Gon- 
trexéville,  etc. 

fi.  Quantité  de  finissons.  —  L'introduction  en  thérapeutique 
cardio-rénale  de  la  cure  de  restriction  de  liquides,  telle  qu'elle  a  été 
conseillée  par  Karell,  Oertel,  HucHARDet  Fiessingrr,  Vaquez,  etc., 

a  rendu  de  signalés  services  dans  les  cas  de  troubles  tensionnels 
avec  œdèmes,  qu'il  s'agisse  de  défaillance  cardiaque  primitive  ou 
de  troubles  cardio-urétniques.  L'existence  d  hypertension  artérielle 
est  une  indication  de  plus:  et  Martinet  a  pu  dire  que  «  la  restric- 
tion hydrique  constituait  la  plus  puissante  médication  hypotensive 
([lie  l'on  connaisse  ».  Le  taux  des  liquides  (eau  ou  lait)  à  autoriser 
dépend  de  celui  de  l'urine  excrétée,  qui  ne  devra  pas  tomber 
au-dessous  d'un  litre  à  un  litre  et  quart  au  minimum.  Dans  les 
cures  sévères,  la  quantité  de  liquide  de  la  première  ou  des  deux 
premières  journées  pourra  s'abaisser  à  5oo  grammes;  mais,  rapi- 
dement, on  sera  obligé  d'atteindre  i  litre  ou  i  litre  et  demi  dans  les 
vingt-quatre  heures.  Il  ne  peut  s'agir  là  que  d'une  médicatio  népi- 
sodique,  dont  on  sera  souvent  à  même  de  constater  les  heureux  etîets 
par  la  diminution  du  poids,  des  œdèmes,  et  aussi  de  la  tension 
artérielle. 

Ces  pratiques  restrictives  laissent  absolument  intactes  les  cures 
de  diurèse,  telles  qu'on  les  pratique  dans  certaines  stations  hydro- 
minérales,  notamment  à  Evian  et  à  Yittel,  et  qui  s'adressent  à  une 
catégorie  de  malades  qui  n'a  rien  de  commun  avec  la  précédente. 
Ces  cures  de  diurèse  consistent,  comme  on  le  sait,  dans  l'ingestion, 
le  matin  et  à  jeun,  par  doses  fractionnées  et  à  intervalles  réglés. 
d'une  certaine  quantité  de  liquide,  oscillant  d'ordinaire  entre 
1  litre  et  i  litre  et  demi,  et  dépassant  rarement  ±  litres.  A  L'état 
normal,  cette  ingestion  est  suivie  d'une  polvurie  de  cure  »,  supé- 
rieure dans  certains  cas  à  la  dose  ingérée  cl  ayant  pour  caracté- 
ristique d'être  rapide  et  très  temporaire  (deux  a  quatre  heures).  Il 
en  résulte  une  sorte  de  lavage  sanguin  et  rénal,  suis  surcharge 
circulatoire  appréciable,  l'eau  étant  éliminée  très  rapidenienl 
presque  au  furet  à  mesure  de  son  absorption.  Ajoutons  que  cette 
élimination  est  toujours  aidée,  même  à  l'état  normal,  par  le  repos 
en  situation  horizontale.  Linossiii:  et  LBMOINE  (iqo3  .  VAQUEZ  et 
Cottei  ii,i(i  ont  bien  démontré  l'influence  du  clinostaiisme  ou 
de  L'orthostatisme,  sur  le  rythme  île  L'élimination  urinaire.  Chea  1.  ^ 
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divers  malades,  les  caractères  de  cette  diurèse  de  cure  peuvent  être 
modifiés  par  les  conditions  de  l'absorption  digestive,  l'état  de  la 
tension  portale,  mais  surtout,  et  c'est  ce  qui  nous  intéresse  ici,  par 
les  conditions  de  la  perméabilité  rénale.  Il  peut  arriver  que,  chez 
certains  sujets  à  élimination  rénale  très  compromise,  le  flux  diuré- 
tique, malgré  la  situation  horizontale,  ne  se  manifeste  que  tardi- 
vement, dans  l'après-midi  (opsiurie  de  Gilbert),  dans  la  nuit  suivante 
(nycturie  de  Péhl),  ou  se  répartisse  à  peu  près  également  dans  les 
vingt-quatre  heures  qui  ont  suivi  l'ingestion.  On  comprend,  dans 
ces  conditions,  que  la  surcharge  circulatoire,  qui  accompagne  la 
rétention  aussi  prolongée  d'une  telle  quantité  d'eau,  arrive  à  le 
céder  en  avantage  au  bénéfice  de  ses  effets  lixiviants.  La  conclusion 
de  ceci  est  qu'il  faut  rechercher  dans  les  caractères  de  la  polyurie 
de  cure  les  indications  précises  des  cures  de  diurèse.  Il 
importe,  comme  le  dit  Cottet.  «  que  la  cure  de  boissons  soit  bien 
une  cure  de  diurèse,  et  la  cure  de  diurèse  n'est  possible  que  si  la 
perméabilité  rénale  permet  à  l'effet  diurétique  de  se  produire  ». 
,  C'est,  comme  l'écrit  encore  Amrlaud,  «  en  subordonnant  les  pre- 
scriptions de  doses,  d'intervalles,  du  mode  d'absorption  debout  ou 
couché,  au  régime  éliminatoire  de  chaque  malade  »  que  l'on  arrivera 
à  éviter  tout  accident  et  à  obtenir  le  maximum  d'effet.  On  voit  fré- 
quemment, à  la  suite  de  ces  cures  bien  réglées,  le  poids  diminuer, 
de  légers  œièmes  se  résorber,  en  même  temps  que  la  tension  arté- 
rielle peut  s'abaisser  d'une  façon  sensible. 

La  réglementation  de  l'ingestion  habituelle  des  liquides,  chez  les 
hvpertendus  ou  les  cardio-rénaux,  repose  sur  les  principes  qui  sont 
à  la  base  de  la  cure  de  diurèse.  Tout  dépend  de  l'état  du  malade,  de 
la  rétention  de  liquide  qu'il  peut  présenter,  de  son  degré  de  per- 
méabilité rénale.  S'il  n'existe  aucun  œdème  apparent,  aucun  signe 
d'infiltration  des  tissus  (préœdème),  si  la  perméabilité  rénale  est 
normale,  comme  cela  est  assez  commun  chez  certains  hypertendus 
peu  troublés,  l'ingestion  des  boissons  semble  pouvoir  être  laissée  à 
la  discrétion  du  sujet,  en  l'invitant  simplement  à  la  modération  en 
cas  d'apparence  pléthorique  accusée.  L'apparition  des  œdèmes 
exigera  une  réglementation  plus  sévère,  basée  sur  les  variations  du 
poids  et  la  quantité  quotidienne  des  urines  ;  et  parfois  l'on  se  verra 
obligé  de  recourir  à  la  cure  restrictive  dont  nous  avons  parlé  plus 
haut.  Mais,  même  en  l'absence  de  toute  infiltration  apparente  ou 
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cachée,  on  devra  tenir  compta  de  l'oligurie  orthostatique  1res  fré- 
quente chez  <le  nombreux  hypertendus,  du  fait  d'un  certain  degré 
d'imperméabilité  rénale.  Il  est  alors  tout  à  t'ait  logique,  comme  le 
conseillent  Vaquez  et  Cottet,  de  réduire  la  quantité  de  liquide 
ingéré  dans  la  journée,  et  d'inviter  les  malades  à  boire  de  préférence 
le  matin,  deux  ou  trois  heures  avant  le  lever,  ou  le  soir,  au  moment 
du  coucher.  L'élimination  rénale  ainsi  sollicitée  par  la  situation 
horizontale  évitera  la  surcharge  circulatoire,  toujours  préjudiciable 
chez  de  tels  sujets. 

y.  Sel.  —  On  connaît,  depuis  les  beaux  travaux  des  maîtres  de 
l'Ecole  française.  AcHAKD,  WiDAL,  Vaqcez,  et  de  leurs  élèves,  l'im- 
portance de  la  réglementation  du  sel  dans  les  affections  rénales  ou 
cardiaques  hydropigènes. 

Ces  travaux  trouvent  leur  application  dans  tous  les  étals  ten- 
sionnels  (roubles  avec  rétention  hydrique.  La  surveillance  de  la 
chlorurie  alimentaire,  les  cures  de  déchloruration,  1  institution  d'un 
régime  déchloruré  ou  peu  chloruré,  suivant  les  principes  univer- 
sellement connus,  sont  ici  suivis  des  excellents  effets  qu'on  a 
coutume  d'observer  partout  ailleurs.  C'est  la  rétention  hydrique, 
avec  ou  sans  œdème,  qui  guide  le  médecin  dans  ses  prescriptions. 
et  la  dose  de  sel  permise  peut  presque  être  lixée  d'après  les  courbes 
d'urine  et  de  poids.  Peut-être  la  rétention  du  chlorure  de  sodium 
exerce- 1- elle  une  action  propre  sur  le  taux  de  la  pression  artérielle. 
Nombre  d'auteurs  ont  constaté  l'élévation  de  cette  tension,  en  même 
temps  que  1  accroissement  de  poids,  au  moment  des  phases  de  réten- 
tion chlorurée  (Lacoi'R,  Lôwekstein,  Bayi  r  et  un  élève  de  J.  Ti:is- 
SIEB,  RÉNEAU,  a  soutenu  que  les  propriétés  hypotensives  des  divers 
agents  médicamenteux  étaient  subordonnées  à  leur  pouvoir  élimi- 
nateur en  chlorures.  Mais,  le  fait  que  ces  rétentions  chlorurées 
s'accompagnent  parallèlement  de  rétentions  aqueuses  laisse  le  méde- 
cin dans  le  doute  sur  l'importance  qu  il  faut  attacher  à  ces  deux 
facteurs  en  cause,  dans  les  modifications  de  la  tension. 

A  ce  point  de  vue,  les  recherches  cl.\  m  i.ai.  d  sur  certains  brigh- 
tiques  interstitiels  sont  des  plus  intéressantes.  Cet  auteur  a  mis 
en  évidence  ce  point  important  qu  à  côté  des  rétentions  hydro- 
chlorurées il  peut  exister  chez  certains  hypertendus  des  rétentions 
chlorurées  sèches,  ces  malades  ayant  même  la  facilité  de  limiter 
leur  chloruration  à  un  certain  taux  et  d'éliminer  les  dose»  supé- 
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rieures  de  sel  par  regorgement.  Pour  déceler  ces  rétentions  chlo- 
rurées sèches,  «  l'épreuve  rapide  de  la  chlorurie  alimentaire,  écrit 
Ambard,  doit  faire  place  à  l'épreuve  prolongée  de  la  cure  de  chloru- 
ration  et  de  déchloruration  chez  le  brightique  interstitiel  »,  en  se 
rappelant,  d'autre  part,  qu'une  douzaine  de  grammes  de  chlorure 
peuvent  être  repris  par  un  organisme  sain  après  déchloruration. 
Ces  chlorurations  prolongées  seraient  capables  de  provoquer 
quelques  symptômes  pénibles  et  de  faire  monter  la  tension  chez  des 
hypertendus  permanents,  avec  ou  sans  signes  certains  de  lésions 
rénales,  comme  la  déchloruration  de  faire  baisser  cette  tension. 
Ces  recherches  viennent  à  l'appui  de  la  thèse,  chère  à  l'auteur  et  si 
défendable,  de  l'origine  rénale  de  toute  hypertension  permanente. 
De  plus,  elles  font  pressentir  qu'une  certaine  réglementation  du  sel 
n'est  peut-être  pas  inutile  chez  les  hypertendus  sans  rétention 
hydrique  appréciable  ;  on  ne  saurait,  en  tout  cas,  conclure  chez 
ces  malades,  de  l'absence  de  toute  rétention  hydrique,  à  l'absence  de 
toute  rétention  chlorurée. 

b.  Médicaments  diurétiques. —  Quelle  que  soit,  chez  les  hyper- 
tendus troublés,  la  réglementation  des  apports  alimentaires,  il 
arrive  toujours  un  moment  où  cette  réglementation  est  insuffisante. 
Il  faut  toujours  que  ces  malades  se  nourrissent;  et  ils  ne  peuvent 
se  nourrir  sans  s'empoisonner.  C'est  à  ce  moment  que  la  stimulation 
des  médicaments  diurétiques  est  indispensable. 

Nous  ne  passerons  pas  plus  en  revue  ici  les  divers  médicaments 
diurétiques,  que  nous  n'avons  plus  haut  fait  le  parallèle  des  divers 
toni-cardiaques.  Qu'il  nous  suffise  de  dire  que,  là  comme  pour  les 
toni-cardiaques,  il  y  a  un  médicament  héroïque.  Dans  le  traitement 
des  hypertendus  à  la  phase  de  défaillance,  la  théohromine  ne  le 
cède  en  rien,  comme  importance  et  comme  efficacité,  à  la  digitale. 
Avec  ces  deux  médicaments,  digitale  et  théobromine,  agissant  aux 
deux  pôles  de  la  circulation  artérielle,  le  médecin  tient  presque 
complètement  en  main  les  mois  et  les  années  de  survie  concédés 
iiux  cardio-rénaux. 

La  théobromine  est  le  médicament  de  l'insuffisance  rénale  chro- 
nique, comme  la  digitale  est  celui  de  l'insuffisance  cardiaque.  C'est 
dire  que  son  emploi  doit  souvent  précéder  et  toujours  accompagner 
celui  de   la   digitale    chez   les   lwpertendus  troublés.  Le  précéder; 
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car  1  Insuffisance  rénale  se  trouve  déjà  à  la  hase  île  la  réaction 
compensatrice  du  coeur;  L'accompagner,  car  comment  soulager  plei- 
nemenl  le  coeur,  sans  ouvrir  au-devant  de  lui  le  filtre  rénal?  Au 
début  o\'.s  trouilles,  l'institution  d'un  régime  approprie  et  1  admi- 
nistration temporaire  d'un  ou  deux  cachets  de  théobromine  de 
5o  centigrammes  dans  la  journée  suffisent,  comme  par  enchan- 
tement, à  déclencher  la  polyurie  libératrice  des  œdèmes,  à  dissiper 
les  poussées  pulmonaires  œdémateuses  nocturnes,  à  rétablir  le 
sommeil.  Aux  cas  plus  graves  doivent  être  réservées  les  doses  de 
>  et  3  grammes.  Lorsque  l'utilité  du  traitement  digitalique  se  l'ait 
sentir,  la  cure  théobrominique  doit  toujours  être  menée  parallè- 
lement, ou  tout  au  moins  suivre  de  peu.  Il  en  sera  ainsi  pendant 
•des  mois,  parfois  des  années.  Même  en  cas  d'amélioration  marquée, 
et  en  apparence  complète,  des  symptômes  qui  auront  une  première 
fois  nécessité  l'administration  de  ce  médicament,  on  peut  poser  en 
principe  que  ses  indications  persistent  toujours,  à  doses  légères  el 
plus  ou  moins  espacées.  Celui  qui  a  été  soulagé  par  la  théobromine 
ne  peut  plus  guère  se  permettre  de  s'en  passer  longtemps.  Là, 
comme  pour  la  digitale,  l'aide  médicamenteuse  doit  être  prévoyante  ; 
il  vaut  mieux  donner  la  théobromine  pour  prévenir  les  œdèmes, que 
pour  les  dissiper. 

Lorsque  la  théobromine  n'agit  plus  ou  agit  mal,  lorsqu'on  a 
épuisé  toute  la  série  des  spécialités  dont  elle  est  la  base  active,  on 
aura  évidemment  recours  aux  multiples  préparations  de  l'ancien 
arsenal  diurétique:  malheureusement,  les  succès  seront  éphémères 
et  le  moment  approche  où  l'émonctoire  rénal  se  refusera  à  toute 
sollicitation  artificielle. 

c.  Médication  adjuvante.  —  La  saignée  générale  peut  venir 
eflicacement  en  aide  au  rein,  chez  les  cardio-urémiques.  l)ans  un 
moment  périlleux,  et  lorsque  le  stade  de  rétention  uréique  vient 
doubler  l'insuffisance  cardiaque,  elle  désencombre  brusquement  le 
système  circulatoire  et  soustrait  à  l'organisme  une  certaine  quantité 
de  substances  toxiques-.  Appliquée  au  niveau  de  la  région  lombaire, 
sous  forme  de  ventouses  scarifiées  ou  de  sangsues,  \a saignée  locale 
-igit  plutôt  comme  décongestionnant  rénal,  et  peut,  dans  les  cas 
oVoligurie  marquée,  exercer  une  action  bienfaisante  sur  la  sécrétion 
ni  inaire. 

Il  est  d'usage,    chez   les   .isvstoliques,  de    faire    précéder    l'admi- 
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nistration  de  la  digitale  de  purgatif 's  ;  on  obtient  de  cette  façon > 
surtout  chez  les  valvulaires  avec  foie  cardiaque  et  hypertension 
portale,  une  décongestion  du  système  veineux  abdominal,  ainsi 
qu'une  dérivation  bienfaisante.  La  même  indication  peut  se  pré- 
senter chez  les  hypertendus,  avec  dilatation  secondaire  des  cavités 
droites  et  stase  veineuse.  L'insuffisance  des  fonctions  rénales  n'est 
qu'une  raison  de  plus  de  recourir  au  pouvoir  éliminateur  de  1» 
muqueuse  intestinale. 

De  même,  lorsque  les  giomérules  rénaux  sont  gravement  atteints, 
on  n  a  pas  le  droit  de  faire  li  des  giomérules  sudoripares  éparpillés- 
sous  toute  l'étendue  du  revêtement  cutané.  Les  pratiques  sudori- 
fiques  pourront  être  de  quelque  utilité.  On  a  employé,  dans  ce  but,, 
des  bains  d'air  chaud,  des  bains  locaux  ou  généraux,  thermo- 
lumineux électriques.  On  veillera  cependant,  chez  les  hypertendus, 
à  procéder  avec  prudence  afin  de  ne  pas  provoquer  de  dépression 
circulatoire  trop  profonde  ou  trop  brusque. 

5°  Médication  artérielle.  —  On  connaît  la  fréquence  de 
l'association  de  Yaortilc  syphilitique  avec  les  divers  processus  hyper- 
tensifs.  Toutes  les  fois  qu'au  cours  de  troubles  tensionnels,  du  fait 
de  constatations  diverses  (insuffisance  aortique,  ectasie  aortique, 
antécédents  spécifiques  avoués,  ou  encore  stigmates  variés  tels  que- 
signes  de  tabès  fruste,  troubles  des  réactions  pupillaires,  leuco- 
plasie  linguale,  etc.),  se  posera  la  question  de  la  coexistence  d'alté 
rations  artérielles  syphilitiques,  surg-ira  du  même  coup  le  problème 
de  l'opportunité  du  traitement  spécifique.  Suivant  ses  habitudes,, 
ses  idées  préconçues,  les  résultats  de  son  expérience  personnelle, 
chaque  médecin  apportera  une  solution  différente  à  ce  problème. 
Sans  vouloir  tracer  de  régie  générale,  dans  un  point  de  pratique 
médicale  aussi  délicat,  nous  sommes  cependant  intimement  per- 
suadé qu'il  y  a  pour  le  malade  un  véritable  intérêt  à  ce  que  le  méde- 
cin ne  soit  pas  trop  timoré.  En  principe  et  à  moins  de  contre- 
indications  formelles,  tout  hypertendu,  même  troublé,  chez  lequel 
une  svphilis  cardio-aortique  se  trouve  manifestement  à  la  tête  du 
svndrome  morbide,  doit  être  traité  comme  un  syphilitique.  Chaque 
contre-indication  doit  être  pesée,  mais  plutôt  avec  le  désir  de  la 
tourner  s'il  est  possible,  qu'avec  la  préoccupation  d'y  trouver  la 
justification    d'une   abstention.    Evidemment,    il  y  a  telles    situa- 
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lions  qui  découragent  toute  velléité  de  traitement  spécifique;  il  ne 
viendra  à  l'idée  d'aucun  médecin  de  prescrire  des  injections  mercu- 
rielles  à  un  cardio-rénal  avancé,  qui  initialement  est  peut-être  bien 
un  syphilitique,  mais  qui  est  en  train  de  mourir  d'urémie  ou  d'insuf- 
fisance cardiaque.  Mais  il  faut  reconnaître  que  ce  traitement,  inutile 
et  même  dangereux  à  cette  phase,  eût  présenté  de  sérieux  avanta- 
ges quelques  années  ou  même  quelques  mois  auparavant.  Ni  le  taux 
de  l'hypertension  artérielle,  si  élevé  soit-il.  ni  la  présence  d'une 
albuminurie  légère,  même  permanente,  ni  l'existence  de  symptômes 
indéniables  d'insuffisance  cardiaque  ne  doivent,  à  eux  seuls,  être 
considérés  comme  des  contre-indications  formelles  à  l'institution  ou 
tout  au  moins  à  l'essai  d'un  traitement  spécifique.  On  redoublera 
simplement  de  précautions  dans  le  choix  des  préparations,  les  doses 
médicamenteuses,  la  surveillance  des  urines,  les  soins  de  la  bouche. 
etc.  Il  est  impossible  de  fixer  le  point  au  delà  duquel  une  lésion 
syphilitique  n'est  plus  influençable  parle  traitement;  si  ce  traite- 
ment est  bien  toléré,  il  y  a  beaucoup  de  chances  pour  qu'il  puisse 
encore  être  utile.  On  préférera  les  injections  de  sels  solubles  benzoate 
et  surtout  biiodure  de  Hg)  aux  sels  insolubles.  L'iodure  sera  admi 
nistré  avec  les  précautions  qu'exigent  le  degré  de  tolérance'  indivi- 
duelle, l'état  fonctionnel  cardio-vasculaire  et  la  tendance  pulmonaire 
œdémateuse.  Quant  aux  arsenicaux,  à  la  condition  d'être  prudent  et 
de  procéder  par  doses  très  progressives,  il  n'y  a  pas  non  plus  de 
raison  d'en  prohiber  systématiquement  l'emploi  chez  tous  les  hyper- 
tendus. J'ai  vu  des  injections  de  novarséno-benzol  parfaitement  bien 
tolérées  chez  certains  angineux,  au  cours  d'aortftes  avec  ou  sans 
insuffisance  aortique;  et,  là  encore,  il  est  certain  que  l'hypertension 
artérielle,  à  elle  seule,  ne  constitue  pas  une  contre-indication  suffi- 
sante à  un  essai  thérapeutique  prudent. 

Il  serait  bien  souhaitable  d'avoir,  pour  lutter  contre  les  autres 
altérations  artérielles  si  souvent  associées  aux  troubles  tensionnels. 
alltérome  ou  artériosclérose,  une  médication  aussi  efficace  que  le 
traitement  arsenico-mercuriel  dans  les  ai  tentes  spécifiques.  Ici,  tout 
est  obscurité.  On  ne  connaît  pas,  d'une  façon  certaine,  la  cause  pré- 
cise des  adultérations  vasculaires  qui  ne  rassortissent  pas  à  la 
syphilis.  Les  théories  pathogéniques  ne  manquent  pas.  et  toutes  ont 
eu  un  écho  sur  le  champ  thérapeutique;  mais  on  ne  saurait  affirmer 
qu'aucune  d'elles  soit  sortie  fortifiée  de  ces  tentatives.  —  Il  y  a  déjà 
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quelques  années  qu'on  ne  croit  guère  plus  à  la  vertu  mystérieuse  du 
sérum  de  Trunecek.  Cette  médication  était  le  corollaire  d'une  théorie 
qui  attribuait  le  développement  de  l'artério-sclérose  à  Y  appauvris- 
sement du  sang  en  sels  alcalins.  C  est  ainsi  qu  on  se  trouvait  conduit 
à  conseiller  l'injection  d'une  solution  de  ces  sels,  dix  fois  plus  con- 
centrée qu'elle  ne  l'est  dans  le  plasma  sanguin.  —  La  théorie, 
soutenue  par  Rlmpf,  et  plus  récemment  par  Loeper  et  Boveki. 
attribuant  la  calcification  du  système  artériel  a  un  excès  de  chaux 
•ou  tout  au  moins  à  l'existence  de  conditions  défavorables  à  sa  disso- 
lution, conduisit  à  l'administration  d'agents  décalcifiants  (acides 
■citrique,  phosphorique,  et  leurs  sels  solublesj,  ainsi  qu'à  l'institution 
d'un  régime  spécial  pauvre  en  chaux,  d'où  seraient  exclus  le  lait,  les 
fromages,  les  œufs,  le  riz,  les  choux,  les  épinards,  etc.  Ce  régime 
n'eut  guère  de  succès;  et,  en  l'absence  de  base  plus  solide,  il  eût 
•été  pour  le  moins  imprudent,  sous  prétexte  de  décalcification,  dé 
priver  toute  cette  catégorie  de  malades  de  lait,  d'œufs,  et  de  la 
plupart  des  végétaux.  Il  saute  aux  yeux  que  l'incrustation  calcaire 
du  système  artériel  est  un  phénomène  secondaire,  qui  suit  de  loin 
-les  premières  altérations  des  tuniques  interne  ou  moyenne.  —  On 
peut  faire  la  même  objection  a  l'hypothèse,  émise  dans  ces  dernières 
années  par  Lemoine,  d'après  laquelle  la  choleslérinémie  (qu'il  s'agisse 
d'un  excès  de  cette  substance  ou  d'une  quantité  insuffisante  de 
lipoïdes  pour  en  assurer  la  dissolution)  serait  à  la  base  de  l'arthri- 
tisme,  comme  des  processus  artério-scléreux  et  hypertensif.  Pour 
favoriser  la  «  décholestérinisation  »  de  l'organisme,  1  auteur  préco- 
nise une  solution  colloïdale  de  phosphatides  organiques,  qui  serait 
le  meilleur  dissolvant  de  cette  substance,  et  un  régime  hypocho- 
lestérinémique  dans  lequel  on  a  encore  le  regret  de  voir  prohibés, 
à  côté  de  la  cervelle  et  du  ris  de  veau,  les  jaunes  d'œufs,  le  lait,  la 
crème,  les  fromages,  aliments  dont  semblaient  s  accommoder  parfai- 
tement les  hypertendus.  N'est-ce  pas  prendre  un  effet  infime  pour 
une  cause  première,  que  de  vouloir  lire  toute  lhistoire  des  artériels 
hypertendus  dans  les  accidents  chimiques  régressifs  de  la  pustule 

Uhéromateuse?  —  Signalons  enfin  la  médication  par  le  silicate  de 
soude,  préconisée  par  Olivier,  Bodi.n,  Sciieffler,  et  qui  aurait  pour 
but  de  remédier  à  Y  appauvrissement  du  sang  en  silice. 

Que  faut-il  penser  de  l'administration  des  iodures,  de  sodium  ou 

le  potassium,  au  cours  des  processus  artéritiques  qui  compliquent 
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-i  souvent,  s'ils  ne  les  conditionnent,  certains  états  hypertensifs  ? 
En  dehors  de  tonte  étiologie  spécifique,  cette  substance  est-elle 
capable  d'exercer  une  action  favorable  sur  lévolution  des  altérations 
I uniques  artérielles,  ou  doit-on  soumettre  son  action  dite 
résolutive  »  k  la  même  critique  que  son  pouvoir  vaso-dilatateur? 
Grave  question,  que  se  pose  bien  souvent  le  médecin  au  cours  de  la 
rédaction  de  ses  ordonnances.  L'expérimentation,  en  montrant  qu<- 
•de  fortes  doses  d'iodure,  administrées  par  voie  intraveineuse,  sont 
capables  de  créer  des  lésions  artérielles,  ne  prouve  pas  grand  chose. 
Ce  qu'il  importe  de  connaître,  ce  n'est  pas  tant  l'elfet  de  l'iodure  k 
dose  massive  sur  des  artères  saines,  que  son  action  à  dose  théra- 
peutique sur  des  artères  malades.  Malgré  l'obscurité  de  la  question, 
il  semble  difficile  de  nier  l'action  résolutive  possible  de  l'iodure  sur 
certaines  lésions  endartéritiques.  Un  des  arguments  les  plus  convain- 
cants en  faveur  de  cette  manière  de  voir  me  semble  être  les  modi- 
fications nettement  favorables  apportées  à  l'évolution  de  quelques  cas 
d'angine  de  poitrine  vraie,  en  dehors  de  toute  étiologie  spécifique. 

<i°  Médication  physique  —  Les  pratiques  mécaniques,  ther- 
miques, électriques,  dont  on  a  conseillé  l'application  au  cours  des 
troubles  circulatoires,  peuvent  trouver  leur  indication  dans  les  états 
tensionnels  troublés,  lorsque  la  gravité  des  symptômes  observés  ne 
Les  rend  pas  dangereux  ou  illusoires. 

a.  Moyens  mécaniques.  —  Le  simple  repos  physique  doit  toujours 
être  conseillé  chez  les  hypertendus  troublés.  Ses  effets  seront  d'au- 
tant plus  heureux  que  le  malade  était  plus  manifestement  surmené. 
J'ai  bien  souvent  observé  que,  chez  des  travailleurs  et  des  ouvriers, 
le  repos  complet  qui  suit  l'entrée  à  l'hôpital  suffisait,  même  en 
«b'hors  de  toute  modification  du  régime  et  de  toute  médication,  à 
fait  tomber  la  pression  de  i  k  2  centimètres  Hg.  On  assiste  à  la 
disparition  de  la  vague  ci  hypertension  transitoire  que  greffe  sur 
un  état  chronique  la  fatigue  physique  excessive.  De  même,  le  repos 
moral  peut  avoir  des  effets  qui  ne  sont  pas  k  dédaigner,  chez  les 
hommes  d'affaires.  l<s  intellectuels,  les  surmenés  de  toute  sorte 
qu'engendre  notre  civilisation  ;  nul  doute  qu'il  n'intervienne,  pour 
une  part  appréciable,  dans  le  résultai  des  cures  climatériques 
«m  hydro-minérales. 

Ln  dehors  de  troubles  manifestes  <-t  accentués  d  insuffisance  car- 
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diaque,  l'exercice  physique  ne  doit  pas  être  déconseillé  chez  les 
hypertendus.  Il  devra  simplement  être  dosé  suivant  la  résistance 
de  chaque  malade.  On  ne  saurait  mettre  en  doute,  depuis  les  travaux 
de  Lagrange,  de  Heckel,  l'influence  bienfaisante  de  la  contraction 
musculaire  sur  la  régulation  de  la  circulation  périphérique.  Il  n'y 
a  pas  de  moyen  plus  sûr  de  réveiller  la  contractilité  vasculaire 
engourdie.  La  compression  rythmique  des  vaisseaux  intra-muscu- 
laires,  en  favorisant  leur  déplétion,  exerce  une  heureuse  influence 
sur  le  ventricule  gauche,  qui  trouve  la  voie  plus  libre  devant  lui, 
et  sur  le  cœur  droit,  qui  reçoit  un  apport  de  sang  plus  normal. 
Sans  avoir  l'ambition,  comme  le  voulait  Oertel  dans  ses  «  cures  de 
terrain  »,  d'entraîner  progressivement  le  cœur  et  de  favoriser  1  hy- 
pertrophie compensatrice  du  myocarde,  on  peut  dire  que  tout  exer- 
cice, qui  chez  un  hypertendu  troublé  ne  provoque  pas  le  moindre 
essoufflement,  a  beaucoup  de  chances  de  ne  pas  dépasser  la  limite 
de  tolérance  et  d'être  nettement  favorable.  Certains  auteurs  sont 
tellement  persuadés  de  l'importance  du  facteur  périphérique,  dans 
le  bon  équilibre  de  la  circulation,  qu'ils  sont  tentés  d'inscrire  les 
occupations  sédentaires,  la  vie  de  bureau,  parmi  les  causes  des 
troubles  tensionnels  hypertensifs.  French  (191 1  )  considère  cette 
gymnastique  vasculaire  comme  plus  importante  que  l'abstention  de 
viande  ou  de  tabac,  dans  la  prophylaxie  des  troubles  tensionnels; 
il  insiste  sur  la  nécessité  d'obtenir,  par  l'exercice  physique,  des 
modifications  incessantes  du  calibre  des  artères  des  différentes 
régions  du  corps. 

La  gymnastique  suédoise,  le  massage  agiront  de  même.  Il  est  à 
peine  besoin  de  dire  que  ces  pratiques  devront  être  graduées  avec 
d'autant  plus  de  soin,  surveillées  avec  d'autant  plus  de  prudence, 
que  les  sujets  seront  entrés  dans  la  phase  de  déséquilibre  circula- 
toire et  auront  éprouvé  quelque  signe  d'insuffisance  cardiaque. 

Parmi  les  moyens  mécaniques  préconisés  au  cours  des  états 
tensionnels,  je  signalerai  encore  la  décompression  céphalo-rachi- 
dienne par  la  ponction  lombaire,  qui  a  été  conseillée  dans  le  traite- 
ment des  vertiges  des  artério-scléreux,  de  la  céphalée  parfois  si 
pénible  de  certains  grands  hypertendus.  Le  moyen  est  du  reste  loin 
d'être  toujours  efficace.  Je  pourrais  citer  le  cas  d'un  hypertendu 
oscillant  entre  les  chiffres  énormes  de  28  à  20,  centimètres  Hg  (au 
RrvA-Rocci),  se  plaignant  comme  seul  symptôme   d'une  céphalée 
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véritablement  atroce,  presque  continue,  et  qui  fut  plutôt  aggravé 
que  soulage  par  la  ponction  rachidienne.  Signalons  enfin  que.  pour 
Bonmer,    une  minime  galvano-cautérisation    de    la  tête  du   cornet 

antérieur  serait  capable,  par  sollicitation  des  centres  manostatiques 
bulbaires,  d'exercer  une  action  régulatrice  sur  certains  écarts  ten- 
sionnels  et  de  ramener  instantanément  la  pression  à  la  normale! 

b.  Chaleur  et  lumière.  —  Divers  moyens  peuvent  être  employés 
pour  soumettre  les  sujets  hypertendus  à  l'action  de  la  chaleur  : 
bains  de  vapeur,  bains  d'air  chaud,  bains  de  lumière.  Ce  dernier 
procédé  est  de  beaucoup  le  plus  pratique,  car  il  permet  un  dosage 
plus  rigoureux  de  cette  médication.  C'est  aussi  le  plus  utilisé  dans 
certaines  stations  thermales. 

Le  séjour  de  quelques  minutes  dans  la  caisse  lumineuse,  en  pro- 
voquant une  vaso-dilatation  cutanée  plus  ou  moins  intense,  est 
capable  de  faire  varier  certaines  résistances  périphériques  et  de 
déterminer  quelques  modifications  de  la  tension.  D'après  Pariset 
(u)io),  un  traitement  bien  réglé  permettrait  d'élever  temporaire- 
ment la  tension  chez  les  hypotendus,  de  l'abaisser  chez  les  hyper- 
tendus. Dannet  et  Durand  191 1)  ont  constaté  presque  constamment, 
après  un  bain  d'une  durée  de  quinze  minutes  autour  de  5o-55  degrés, 
un  abaissement  de  la  pression  minima  et  une  augmentation  de  la 
pression  variable.  Signalons  également  que  la  lampe  de  quartz  a 
rayons  ultra-violets  serait  capable  d'abaisser  momentanément  et 
Légèrement  la  tension  (Bach,   191  1). 

c.  Electricité.  —  On  s'est  ingénié  à  varier  les  modes  d'appli- 
cation du  fluide  électrique  ou  de  ses  dérivés,  pour  tenter  d  exercer 
une  action  sur  la  tension  artérielle.  Malgré  tous  ces  essais,  nous 
verrons  que  la  question  de  l'efficacité  de  cette  médication,  comme 
de  tant  d'autres  en  thérapeutique  tensionnelle.  reste  encore  à 
l'étude. 

Après  quelques  tentatives,  il  semble  qu'on  se  soit  assez  rapidement 
désintéressé  de  l'action  des  courants  gàlvano-faradiques  sur  la  ten- 
sion artérielle.  Notons,  cependant,  que  STBFFENS  (1907)  aurait 
souvent  obtenu  une  baisse  légère  à  la  suite  d'applications  de  cou- 
rants galvaniques  ou  faradiques.  de  même  que  P>i  ROON'rf  |  i<ji.')  à  la 
suite  de  1  exercice  électriquement  provoqué.  D'après  Doumer  i<(i  i 
la  voltaïsation  intense  de  L'abdomen,  suivant  nue  technique  ana- 
logue à  celle  utilisée  dans   le   traitement  de  L'entérite  muco-mem- 
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braneuse,  serait  également  capable  de  provoquer  un  abaissement  de- 
la  pression  radiale,  sans  doute  par  vaso-dilatation  des  réseaux 
abdominaux. 

Depuis  que  cTArsonval  eut  démontré  expérimentalement  l'action 
dépressive    sur  la    circulation  des  courants    alternatifs,    c'est   aux 
courants  de  haute  fréquence  que  l'on  eut  recours  le  plus  souvent 
pour  s'efforcer  d'agir  sur  la  tension  artérielle.  Gomme  on  le  sait,  la 
«  d'Arsonvalisation  »  peut  s'effectuer  soit  par  auto-conduction,  le 
sujet  étant  placé  au  centre  d'un  solénoïde,  soit  par  condensation,  le 
malade  étant  étendu  sur  un  lit  condensateur.  Peu  de  questions  ont 
donné   lieu  à  plus  de  controverses  que  celle  de  l'efficacité  de  ces 
courants  de  haute  fréquence  sur  le  taux  de  la  tension  artérielle.  Il 
faut  bien  reconnaître  qu'au  début  surtout,  les  observateurs  se  sont 
montrés   d'autant  plus  affirmatifs    que  les   procédés  d'exploration 
étaient  plus  rudimentaires.  Considéré  comme  presque  constant  par 
MoiTfER,    Challamel   (1904-1907),    constaté    dans    une  proportion 
beaucoup    plus    restreinte   par    Delhebme    et    Laquerrière    (1907). 
Guilleminot    (1911),  l'abaissement  de   tension  est  nié  absolument 
par   BergONIÉ,   Brocâ   et    Ferp.ié  (1907)  qui  ont  cependant    utilisé 
des  appareils  très  puissants,  comme  par  WiDAL,  Vàqeez,  Babinske 
Josué.    La  question  est  donc  encore  à  l'étude.  Elle  est,  du  reste, 
hérissée  de  difficultés,    comme  toutes  celles  touchant  à  l'interpré- 
tation de  minimes  variations  tensionnelles.  Il  faut  tenir  compte  de 
l'infinie  variété  des  malades  porteurs  de  troubles  tensionnels,  de  La 
marsre  normale  des  oscillations  du  taux  de  la  tension  chez  le  même 
sujet,  des  nombreuses  causes  d'erreur   inhérentes  à  une  technique 
imparfaite.  Pour  ne  citer  qu'un  exemple,  je  ne  me  souviens  pas 
d'avoir  lu  le  compte  rendu  d'une  seule  observation,  où  il  ait  été  fait 
mention  du  soin  que  Ion  aurait  eu  de  noter  la  tension  systolique 
"  résiduelle  »,  avant  comme  après  les  séances  de  courant  alternatif: 
alors  que  l'omission  de  cette  seule  précaution  est  capable  d'intro- 
duire des  erreurs  d'appréciation  de  1    à  3  centimètres  Hg!  Quand 
bien  même  il  serait  prouvé  que   les  courants  de  haute   fréquence 
ajoutent,  à  leurs  effets  sur  les  échanges  respiratoires,  sur  la  nutri- 
tion, sur  la  thermogénèse,  une  sorte  de  détente  vaso-dilatatrice  du 
système  artério-capillaire  avec  chute  appréciable  de  la  tension,  l'im- 
portant serait   encore  de   préciser   s'il  s'agit  simplement  là   d  une 
réaction  transitoire,    ou  d'une    modification    vraiment    susceptible 
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d'orienter  tel  ou  tel  processus  pathologique  dans  une  voie  plus 
favorable.  Pour  toutes  ces  raisons,  il  semble  que  la  solution  d'une 
question  aussi  importante  relève  plus  de  la  compétence  de  médecins- 
habitués  à  suivre  l'évolution  des  troubles  circulatoires,  que  de- 
simples  constatations  enregistrées  par  des  physiotbérapeutes. 

Le  rôle  pathogénique  joué  par  les  glandes  surrénales  dans  L'éta- 
blissement de  l'hypertension  artérielle  suscita  une  tentative  théra- 
peutique ingénieuse.  Ziumern  et  Cottewot  (  1 9 1 2)  essayèrent  par  la 
radiothérapie  surrénale  d'enrayer  le  processus  hyperplasique,  sup- 
posé à  la  base  de  ce  trouble  circulatoire.  Ils  constatèrent  que  l'irra- 
diation des  régions  surrénales,  pratiquée  cinq  à  six  fois  par  mois, 
était  capable  de  provoquer  un  abaissement  plus  ou  moins  marqué 
des  chiffres  de  tension  systolique  et  diastolique.  QuADROHE  (rgi3) 
pat  même  vérifier  dans  quelques  cas  la  disparition  du  sang  de  sub- 
stances mvdriatiques  dont  la  présence  avait  été  primitivement  con- 
statée. Ajoutons  que,  d'après  Sergent  et  Cottenot  (1914),  les- 
résultats  favorables  s'observeraient  de  préférence  chez  les  hyper- 
tendus purs,  sans  lésions  rénales,  et  seraient  beaucoup  plus  excep- 
tionnels dans  les  lésions  rénales  confirmées  ou  l'artério-sclérose 
généralisée. 

7  Médication  hydro-minérale.  —  Nous  avons  vu,  à  propos 
de  la  médication  rénale,  le  secours  que  les  hypertendus  étaient  en 
droit  d'attendre  des  cures  thermales  diurétiques  de  Vittel,  Evian, 
Thonon,  Contrexéville.  Martîgny,  etc.  Les  effets  de  la  balnéothé- 
rapie  et  des  diverses  pratiques  hydrothérapiques,  dans  le  traitement 
des  troubles  circulatoires,  ont  fait  a  leur  tour  l'objet  de  nombreux 
travaux  dans  ces  quinze  dernières  années;  et  les  stations  françaises 
ont  pris  le  rang  qui  leur  convenait,  depuis  qu'Un  11  \i;n  a  spirituelle- 
ment raillé  la  prétention  émise  par  Xauheim  il  être  la  «  station  - 
panacée  ».  la  «  pierre  philosophale  de  la  thérapeutique  »  capable 
de  guérir  toutes  les  affections  connues  ou  inconnues  de  l'appareil 
circulatoire,  et  bien  d'autres  encore  !  Laissant  dans  l'ombre  l'action 
résolutive  exercée  par  certaines  stations  thermales  (Bourbon -Lancyr 
lîagnols-de-Lozère,  Royat)  sur  les  cardiopathies  endocarditiques 
fraîches,  l'action  sédative  bienfaisante  de  nombreuses  autres  (Vichy, 
Pou<nies,  Plombières.  Luxeuil,  Néris,  Brides,  etc.)  sur  l'évolution 
des  troubles  cardiaques  d'origine  gastrique  ou  névrotique  simple; 
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nous  signalerons  spécialement  les  travaux  de  Piatot  sur  le  traite- 
ment de  l'insuffisance  cardiaque  et  de  l'hypertension  artérielle,  par 
les  eaux  de  Bourbon-Lancy,  et  surtout  les  nombreuses  publications 
sur  l'action  des  bains  carbo-r/azeux.  autour  desquels  semble  s'être 
cristallisé  l'effort  thérapeutique  dans  le  traitement  thermal  des 
troubles  tensionnels. 

Les  bains  carbo-gazeux  naturels  ont  fait  la  réputation  de  Royat, 
où  leur  action,  utilisée  anciennement  déjà  par  Laessedat,  Chauvet, 
dans  le  traitement  des  troubles  circulatoires,  a  fait  l'objet  de  travaux 
approfondis  de  la  part  de  Heitz,  de  Mougeot;  ils  existent  également 
dans  d  autres  stations  françaises  Saint-Alban.  Châteauneuf,  Salins- 
de-Moutiers,  Saint-Xectaire.  Châtelguyon),  et  en  Belgique,  à  Spa, 
où  Guilleai  me.  Wybauw  ont  étudié  leurs  effets.  Ces  bains  agissent  : 
par  la  fraîcheur  relative  de  la  masse  liquide  (33  degrés,  source 
Eugénie,  de  Royat),  fraîcheur  assez  bien  tolérée  grâce  au  manchon 
gazeux  ténu  se  déposant  autour  du  corps;  par  l'excitation  des  ter- 
minaisons sensitives  de  la  peau,  due  aux  petites  bulles  gazeuses 
qui,  se  déposant  et  se  détachant  sans  cesse,  font  l'effet  dune  série 
de  douches  microscopiques;  sans  doute,  aussi,  par  action  réflexe  sur 
le  cœur  ou  les  réseaux  vasculaires  profonds. 

Etudié  chez  des  sujets  sains  et  chez  de  nombreux  malades  atteints 
de  troubles  tensionnels  divers,  le  bain  carbo-gazeux  offre  toute  une 
série  d'effets  primitifs  ou  réactionnels,  éminemment  variables  sui- 
vant les  cas.  mais  qui  peuvent  se  ramener  aux  modifications  fon- 
damentales suivantes.  Dès  les  premières  secondes  succédant  à 
limmersion,  on  constate  un  ralentissement  des  pulsations  cardiaques 
et  parfois  «  une  brève  élévation  transitoire  de  la  tension  artérielle 
qui  accompagne  la  pâleur  de  la  peau  »  Heitz).  Ce  stade  dure  peu 
et  fait  place  à  un  abaissement  de  la  tension  sanguine,  portant  à  la 
fois  sur  les  pressions  systolique  et  diastolique,  atteignant  assez 
souvent  2  à  3  centimètres  Hg.  Cet  abaissement  tensionnel  est  com- 
munément attribué  à  la  dérivation  sanguine  produite  par  vaso-dila- 
tation  des  vaisseaux  cutanés,  et  facilement  constatable  à  l'œil  par 
une  rubéfaction  intense  de  toute  la  partie  du  corps  immergée. 
Enfin,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  malgré  la  persistance  de  la 
rougeur  de  la  peau,  on  assiste  à  la  longue  à  une  tendance  au  relè- 
vement de  la  tension  à  son  chiffre  primitif,  attribuable,  d'après 
Heitz,  à  une  action  réflexe  vaso-constrictive  de  balancement,  por- 
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tant  sur  les  réseaux  vasculaires  abdominaux.  Trois  ou  quatre  heures 
après  le  bain,  d'après  le  même  auteur,  ou  constate  le  plus  souvent 
que,  chez  les  hypotendus,  les  chiffres  de  tension  se  sont  élevés 
au-dessus  du  niveau  d'avant  le  bain,  et  que,  chez  les  hypertendus 
au  contraire,  il  se  retrouvent  inférieurs  à  ceux  du  matin  ». 

Comment  de  telles  modifications,  quotidiennement  répétées  pen- 
dant trois  semaines  ou  un  mois,  ont-elles  la  vertu  de  conduire  à 
<les  améliorations  plus  stables?  Peut-être  faut-il  attribuer  à  une 
sorte  de  massage  vaso-moteur,  de  gymnastique  vasculaire,  ces 
heureux  effets  qui  se  traduiraient  par  une  baisse  appréciable  de  la 
tension  chez  près  des  trois  quarts  des  sujets  hypertendus,  au  dire 
de  certains  observateurs;  comme  le  dit  IIeitz.  «la  répétition  de 
l'action  vaso-dilatatrice  des  bains  finirait  ainsi  par  vaincre  peu  à 
peu  la  tendance  spasmodique  des  artères  périphériques  ».  Sans 
doute  faut-il  faire,  dans  l'amélioration  de  la  scène  fonction- 
nelle, la  part  du  repos  physique  et  moral  des  malades  pendant  la 
cure,  de  la  surveillance  diététique  plus  rigoureuse  dont  ils  sont 
l'objet,  comme  aussi  de  modifications  organiques  plus  profondes 
dont  les  éliminations  urinaires  seraient  le  témoin  (MoUGEOT). 

Il  va  sans  dire  que  ces  cures  thermales,  utiles  chez  tous  les 
hypertendus  latents  ou  arrivés  au  seuil  de  la  période  de  tolérance, 
indiquées  encore  lorsqu'ont  apparu  des  symptômes  indéniables  de 
défaillance  circulatoire,  ne  devront  être  employées  qu'avec  beaucoup 
de  circonspection  ou  même  formellement  proscrites  chez  les  sujets 
arrivés  au  terme  de  leur  résistance  myocardique  ou  rénale. 

g  2.  ÉQUILIBRES  TENSIONXELS  VICIEUX 

Nous  avons  appris  à  connaître  ces  états.  La  tension  artérielle  se 
trouve  lixée.  parfois  au-dessous,  le  plus  souvent  au-dessus  du 
chiffre  normal.  Malgré  cela,  l'équilibre  circulatoire  est  en  appa- 
rence parfait,  il  n'existe  aucun  symptôme  fonctionnel  dans  le 
domaine  cardio-vasculaire.  C'est  presque  toujours  par  hasard,  ou 
au  cours  d'un  examen  complet,  que  le  médecin  a  été  amené  à  faire 
la  constatation  du  trouble  tensionnel.  Quelle  conduite  doit-il  tenir.' 

i°  Etats  d'hypotension  artérielle.  —  11  y  a  des  cns  d'hypo- 
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tension  artérielle  contre  lesquels,  visiblement,  le  médecin  ne  peut 
rien.  Ce  sont  ceux  dans  lesquels  le  déficit  tensionnel  est  congénital 
ou  héréditaire,  «  associé,  comme  le  dit  Martinet,  à  une  hypotm- 
phie  générale,  avec  aplasie  artérielle,  avec  nanisme  cardiaque 
(hérédo-tuberculose,  hérédo-syphilis,  hérédo-débilité,  etc.)  ».  La 
tare  est  générale;  l'organisme  n'a  que  le  taux  tensionnel  qu'il 
mérite. 

Dans  une  seconde  catégorie  de  faits,  il  semble  bien  qui/  n'y  ail 
pas  intérêt  à  tenter  <[uelquc  chose.  Je  fais  allusion  à  ces  cas  curieux 
d'hypotension  artérielle,  constatés  parfois  chez  des  sujets  très- 
robustes.  Il  m'est  arrivé  de  rencontrer  des  hommes  de  quarante  à 
quarante-cinq  ans,  de  tempérament  sec  et  nerveux,  durs  à  la 
fatigue,  excellents  marcheurs,  chez  lesquels  1  âge  n'avait  amené 
aucune  tendance  à  l'essoufflement,  et  dont  la  tension  était  manifes- 
tement faible,  oscillant  entre  1 10  et  100  millimètres  Hg.  Sans  doute- 
s  agit-il  là  d'une  hypotension  constitutionnelle,  adaptée  à  un  cer- 
tain plan  structural.  Admirablement  tolérée,  il  est  même  possible 
que  cette  hypotension  réalise  une  disposition  plutôt  favorable,  met- 
tant dans  une  certaine  mesure  à  l'abri  du  développement  des 
processus  hypertensifs.  A  l'échelle  au-dessous,  prennent  place  ces 
faits  plus  rares,  dans  lesquels  l'hypotension,  s  abaissant  jusqu'à  90 
millimètres  Ilg  et  ordinairement  associée  à  des  manifestations 
nerveuses  diverses  (dépression  nerveuse  facile,  troubles  digestifs, 
spasmes  œsophagiens,  etc.),  est  cependant  compatible  avec  une 
grande  activité  physique  et  un  état  général  assez  satisfaisant. 

Les  hypotensions  qui  demandent  à  être  traitées  sont  celles  qui 
s'établissent  dans  le  décours  de  certaines  maladies  infectieuses, 
succèdent  à  des  dépressions  nerveuses  et  morales  prolongées,  ou 
s'installent  sous  l'influence  d'imprégnations  toxiniques  latentes. 
D'abord  transitoires,  elles  tendent  peu  à  peu  à  la  permanence,  et 
exposent  peut-être  au  développement  de  la  germination  tuber- 
culeuse chez  les  prédisposés.  Martinet  a  bien  tracé  le  tableau  de 
ces  «  hyposphyxiques  >>  qui  présentent  tous  les  attributs  de  la 
circulation  languissante  :  palpitations  et  essoufflement  facile, 
extrémités  froides  et  facilement  cyanosées,  insuffisance  pluriglan- 
dulaire,  etc.  L'exercice  musculaire  soigneusement  gradué  est 
capable  de  rendre  ici  de  grands  services.  Comme  le  dit  Heckel,  la 
cure  de  la  débilité  cardiaque   ne  représente  en    somme  qu  un   cas- 
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particulier  de  La  cure  de  la  débilité  musculaire:  c'est  en  se  fati- 
guant qu'on  s'entraîne  à  la  fatigue,  et  c'est  en  entraînant  le  cœur  à 
un  travail  méthodiquement  progressif  qu'on  corrigera  sa  débilité. 
A  cette  stimulation  physiologique  par  la  «  myothérapie  »,  Martim ,i 
propose  d'adjoindre  une  médication  cardio-angio-sthénique  (strych- 
nine et  spartéine,  adrénaline  et  hypophysine),  des  injections  sous- 
cutanées  d'oxygène,  en  même  temps  qu'on  suppléera  à  l'insuffisance 
pluriglandulaire  par  l'administration  de  diverses  préparations  opo- 
thérapiques. 

a*  Etats  d'hypertension  artérielle.  —  Ils  sont  autrement 
importants  que  les  états  d'hypotension  artérielle  et,  au  fur  et  à 
mesure  que  se  généralisera  l'emploi  du  sphygmomanomètre,  la 
surveillance  et  le  traitement  des  hypertendus  latents  deviendront 
une  des  préoccupations  dominantes  du  médecin. 

Mais  pour  être  utile  à  de  tels  malades,  il  faut  avoir  été  conduit  à 
les  reconnaître.  Si  l'on  excepte  quelques  rares  individualités  appar- 
tenant à  la  classe  cultivée,  qui  à  un  certain  âge  vont  chez  le  médecin 
pour  «  faire  leur  inventaire  »  ou  «  dresser  leur  bilan  »,  on  peut  être 
sur  que  ces  hypertendus  n  iront  pas  demander  d  avis  médical.  J'ai 
répété  maintes  fois  dans  cet  ouvrage  qu'il  n'y  a  pas  d'affection 
plus  sournoise  que  l'hypertension  artérielle,  que  ce  trouble  mor- 
bide peut  demeurer  latent  durant  des  années,  que  le  taux  de  la  ten- 
sion et  le  poids  du  cœur  pouvaient  doubler  presque  avant  que  les 
sujets  ressentissent  aucun  symptôme  pénible,  aucun  essoufflement. 
('.uniment  persuader  à  ces  malades  avant  la  lettre  que  la  souffrance 
n'est  pas  le  critérium  de  la  maladie,  que  l'on  peut  cheminer  de 
longues  années,  sans  s'en  douter,  sur  la  route  qui  conduit  sûrement 
à  la  mort?  Avant  une  longue  randonnée,  il  n'est  pas  un  automo- 
biliste qui  ne  fasse  visiter  sa  voiture,  pour  éviter  l'accident  ou  la 
panne  fâcheuse.  Seule,  la  machine  humaine  doit  aller  jusqu'à  ce 
qu'elle  casse:  et  cependant  il  n'existe  pas  de  pièces  de  rechange! 
Tant  que  cet  état  d'esprit  ne  sera  pas  modifié,  ce  sera  le  rôle  et  le 
devoir  du  médecin  de  chercher  à  dépister  V hypertension,  avant  que 
le  sujet  ne  soit  entré  dans  la  période  des  accidents.  Tout  sera  une 
occasion  :  visite  pour  un  contrat  d'assurance  sur  la  vie,  demande 
d'avis  pour  un  malaise  insignifiant,  etc.  J'ai  été  frappé  de  voir  que 
d>-^    médecins  consciencieux  et  expérimentes  pouvaient  passer  de 
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longues  années  à  côté  de  grosses  hypertensions  dans  l'entourage 
immédiat  de  malades  suivis  attentivement,  ou  même  chez  des 
malades  soignés  par  eux  pour  d'autres  affections,  hypertensions 
qui  se  révèlent  plus  tard  par  des  accidents  subits  et  graves. 

Une  hypertension  artérielle  reconnue,  on  devra  toujours  éviter  de 
dire  au  malade  le  chiffre  de  tension  relevé.  Il  sera  bien  facile  de 
parler  simplement  de  «  circulation  un  peu  forte  »,  de  «  vaisseaux 
trop  distendus  »,  ou  d'employer  quelque  autre  périphrase  analogue, 
en  évitant  de  prononcer  les  mots  d'hypertension  artérielle,  et  surtout 
celui  d'artério-sclérose  auquel  les  malades  semblent  attacher  un 
sens  beaucoup  plus  précis  que  la  plupart  des  médecins  et  qui,  par 
dessus  tous  les  autres,  a  la  vertu  de  les  inquiéter.  Le  malade  doit 
avoir  assez  de  confiance  dans  son  médecin  pour  lui  permettre  de  le 
soigner,  sans  exiger  de  lui  un  cours  de  pathologie  médicale  ou  des 
précisions  circulatoires.  Que  peut  faire  un  malade  d'un  chiffre  de 
tension,  incapable  qu'il  est  de  se  reconnaître  dans  le  dédale  des 
appareils  et  des  méthodes,  et  plus  incapable  encore  d'apprécier  sa 
véritable  signification?  Cette  signification  dépend  des  valeurs  res- 
pectives des  tensions  maxima  et  minima,  de  la  perméabilité  des 
reins,  de  la  résistance  du  cœur,  de  l'état  des  autres  organes,  de 
l'évolution  générale  de  l'affection,  autant  de  facteurs  qui  échappent 
complètement  à  sa  compétence.  En  lui-même  le  taux  de  la  tension 
n'est  rien;  c'est  la  manière  de  le  porter  qui  est  tout.  Gomment  le 
malade  éviterait-il  les  comparaisons  erronées,  les  déductions  fausses? 
Comment  comprendrait-il  qu'on  peut  être  beaucoup  moins  malade 
avec  une  tension  de  220  millimètres  Hg,  qu'avec  une  tension  de 
i5o  ou  160;  que  les  chutes  tensionnelles  elles-mêmes  peuvent  être 
tantôt  le  signe  d'une  amélioration,  et  tantôt  un  indice  d'aggra- 
vation? Les  médecins  ne  doivent  pas  porter  la  responsabilité 
du  ridicule  de  ces  conversations  de  table  d'hôte  de  certaines  stations 
thermales,  que  la  plume  d'un  Maupassant  seul  pourrait  épuiser,  où 
la  plupart  des  convives  portent  en  sautoir  le  chiffre  de  leur  tension 
et  se  montrent  les  uns  aux  autres  le  monsieur  ou  la  dame  qui  a  10 
ou  '26  ! 

L'essentiel  est  que  le  malade  soit  assez  averti  pour  qu'il  veuille 
bien  se  soumettre  à  une  surveillance  médicale.  Cette  surveillance 
est  du  reste  très  simple.  Chez  la  plupart  des  hypertendus  latents, 
il  suffît  d'un  examen  tous  les  trois  mois,  tous  les  six  mois,  tous  les 
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ans  même  si  l'affection  parait  bénigne.  Mais  elle  est  indispensable 
au  médecin  pour  lui  permettre  de  se  rendre  compte  de  la  marche 
générale  du  processus  hypertensif,  d'apprécier  son  allure  progres- 
sive, stationnaire  ou  régressive,  de  surprendre  dès  le  début  les 
premiers  indices  du  fléchissement  cardio-vasculaire,  d  épier  le 
moment  où  apparaîtront  dans  les  urines  ces  minimes  «  traces  » 
d'albumine  au  sujet  desquelles  les  pharmaciens  ont  coutume  de 
rassurer  leurs  clients;  comme  aussi  de  tenir  suffisamment  son 
malade  en  haleine,  afin  d'obtenir  de  lui  la  continuité  de  L'observation 
de  ses  prescriptions  hygiéniques  ou  diététiques. 

Ces  prescriptions  auront  un  double  but  :  traiter  la  cause  de 
l'hvpertension,  prolonger  sa  période  de  latence. 

a.  Traitement  de  la  cause  de  l'hypertension.  —  C'est  à  la  racine 
du  mal  qu'il  faut  s'attaquer,  non  à  sa  manifestation  la  plus  appa- 
rente, l'hypertension.  Comme  on  a  pu  le  voir,  l'idée  dominante  qui 
ressort  de  tout  ce  que  nous  avons  écrit  est  que  l'hypertension 
artérielle  n'est  pas  un  phénomène  primitif,  une  sorte  d'aberration 
physiologique,  mais  une  réaction  compensatrice,  un  phénomène  de 
secours.  On  ne  voit  pas  bien  dans  ces  conditions,  et  à  moins  de 
poussées  hypertensives  transitoires  surajoutées,  de  quelle  utilité 
pourraient  être  les  divers  médicaments  à  déterminisme  strictement 
hypotenseur.  En  admettant  que  cela  soit  aisé,  ce  n'est  pas  de  faire 
baisser  la  tension  qui  importerait;  mais  de  faire  qu'elle  ne  soit  plus 
nécessaire.  Tant  qu'elle  est  nécessaire,  il  ne  saurait  être  nuisible 
qu'elle  soit  suffisante. 

Lorsque  le  processus  hypertensif  se  développe  comme  conséquence 
directe  d'une  néphrite  aiguë  ou  subaiguë,  lentement  passée  à  l'état 
chronique,  on  n'éprouve  guère  la  tentation  de  donner  des  médica- 
ments vaso-dilatateurs;  et  tout  l'effort  thérapeutique  va  au  rein. 
Il  en  est  de  même  chez  certains  hypertendus  latents,  lorsque  la 
présence  dans  les  urines  d'albumine,  de  cylindres,  vient  préciser  la 
tare  brigh  tique.  Dans  L'hypertension  artérielle  solitaire,  même 
Lorsque  des  examens  répètes  ont  démontré  l'absence  de  toutes 
traces  d'albumine  dans  les  urines,  nous  croyons  que  la  conduite 
doit  être  identique;  car,  là  encore,  malgré  L'obscurité  qui  règne 
sur  ce  problème  étiologique,  on  n'est  jamais  en  droit  d'innocenter  le 
rein.  C'est  donc  la  médication  rénale,  telle  qu'elle  est  exposée  dans 
le  chapitre  précédent,  qui  se  trouve  à  la   base  du   traitement  des 
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états  hvpertensifs  chroniques,  et  c'est  surtout  le  régime  qu  il  appar- 
tiendra de  surveiller. 

Pour  avoir  des  chances  d'être  efiîcace,  cette  surveillance  diété- 
tique des  hypertendus  devra  être  instituée  tôt  et  continuée  long- 
temps. —  Instituée  tôt,  c'est  l'évidence.  On  peut  tout  discuter  en 
thérapeutique.  Il  est  loisible  de  nier  ou  de  prôner  l'efficacité  de  telle 
ou  telle  médication,  de  vanter  les  effets  bienfaisants  d'un  régime 
comme  d'en  dénoncer  les  abus.  Mais  ce  qu'il  est  difficile  de  con- 
tester, c  est  que,  si  un  régime  donné  se  trouve  réellement  indiqué 
chez  un  hypertendu  à  220  ou  23o  millimètres  Hg.  il  n'y  ait  eu 
intérêt  à  l'instituer  de  façon  plus  précoce,  alors  par  exemple  que  la 
tension  oscillait  seulement  autour  de  100  à  160  millimètres  Hg. 
On  peut  s'abandonner  à  un  scepticisme  thérapeutique  stérilisant, 
laisser  aussi  libre  cours  à  la  nature  dévastatrice  qu'à  la  nature 
médicatrice;  mais  si  l'on  prétend  soigner  ou  se  soigner,  il  est  bien 
évident  que  c'est  au  début,  et  non  à  la  fin  d  une  maladie,  qu'il  faut 
l'entreprendre.  —  Continuée  longtemps,  cela  va  de  soi  aussi. 
Comment  espérer  lutter,  en  quelques  jours  ou  quelques  semaines, 
contre  un  processus  qui  mine  lentement  l'organisme,  le  plus  sou- 
vent depuis  des  années?  Plus  l'hypertension  est  ancienne,  plus 
elle  est  latente,  plus  elle  se  trouve  dépouillée  de  ces  poussées 
paroxystiques  qui  viennent  si  souvent  en  compliquer  le  cours; 
plus  il  faudra  redouter  de  la  trouver  stable.  Nombre  de  médecins 
décrivent  à  l'envi  les  modifications  rapidement  obtenues  sous 
l'influence  de  divers  traitements  médicamenteux,  physiques,  ou  de 
l'institution  d'un  régime  sévère.  Cela  peut  être  vrai  pour  certains 
hypertendus  transitoires  ou  troublés.  Mais  j'ai  toujours  trouvé  que 
le  taux  de  l'hypertension  permanente,  bien  tolérée,  était  terrible- 
ment fixe.  C  est  déjà  beaucoup  de  voir  sa  progression  s'arrêter,  la 
période  de  latence  se  prolonger,  en  même  temps  que  les  années 
s'écoulent.  En  cas  d'évolution  nettement  régressive,  ce  sera  une 
raison  de  plus  d'insister  sur  la  médication  instituée.  Le  médecin 
doit  connaître  cette  résistance  au  traitement  des  états  hvpertensifs. 
Contre  une  maladie  au  longs  cours,  il  faut  un  régime  au  long 
cours.  Mais  la  première  qualité  d'un  régime  est  de  pouvoir  être 
suivi.  De  la  part  du  médecin,  il  faudra  autant  de  jugement  et  de 
tact,  que  de  patience  et  de  persévérance  de  la  part  du  malade. 
Parmi  les  restrictions  alimentaires,  il  en  est  d'essentielles,  d'autres 
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•dont  L'efficacité  est  douteuse.  Afin  d'éviter  le  dégoût  ou  le  décou- 
ragement, <>n  pourra  intercaler  des  périodes  do  repos  relatif  entre 
-.les  périodes   de  régime  plus  sévère.  D'avance  enfin,  il  faut  avertir 

le  malade  qu  il  s'agit  de  soins  prolongés,  se  chiffrant  par  mois,  par 
années  même  :  chose  qu'il  comprendra  aisément,  puisque  la  lourde 
tâche  esl  d'effacer  le  passe  et  de  préserver  l'avenir. 

Dans  la  thérapeutique  causale,  on  ne  négligera  pas  les  facteurs 
éliologiques  [dus  précis  que  l'interrogatoire  ou  un  examen  complet 
auront  pu  révéler,  lui  cas  de  syphilis  notamment,  on  recherchera 
soigneusement  tous  les  stigmates  d'aortite  concomitante  qui  pour- 
raient justifier  l'institution  d'un  sévère  traitement  spécifique.  En 
l'absence  de  ces  symptômes,  on  se  souviendra  que  l'aortite  est  bien 
souvent  latente,  que  la  syphilis  a  peut-être  le  pouvoir  de  déclencher 
certaines  néphrites  hypertensives,  qu'au  surplus  l'hypertension 
artérielle  ne  saurait  eontre-indiquer  un  traitement  spécifique  d'en- 
tretien conduit  avec  la  surveillance  de  rigueur.  Lu  l'absence  de 
syphilis,  certains  médicaments  artériels  pourront  trouver  leur 
indication. 

b.  Prolongation  <lc  In  période  de  latence.  —  Un  hypertendu 
latent  est  moins  un  malade,  qu'un  sujet  qui,  plus  facilement  qu'un 
autre,  peut  devenir  un  malade.  La  prolongation  de  la  période  de 
latence,  à  elle  seule,  apparaît  donc  comme  un  but  très  enviable. 

Du  coté  du  rein,  on  s'efforcera  de  prévenir  l'aggravation  des 
lésions  existantes  et  de  retarder  le  plus  possible  l'apparition  des 
premiers  symptômes  d'insuffisance  rénale.  Il  peut  se  faire  que. 
dès  cette  période  de  latence,  on  ait  intérêt  à  administrer  de  temps 
à  autre  des  médicaments  diurétiques.  L'action  de  la  théobromine 
s'épuise  peu,  lorsque  les  lésions  ne  progressent  pas.  Ses  effets  sont 
tellement  favorables  à  une  période  avancée,  que  l'on  peut  se 
demander  si  l'administration  d'un  ou  deux  cachets  de  o,5o  centi- 
grammes par  semaine  ne  constituerait  pas  une  mesure  préventive 
destinée  à  retarder  l'échéance  de  l'insuffisance  rénale.  On  luttera  de 
même,  par  le  repos,  un  redoublement  de  sévérité  dans  le  régime,  au 
besoin  des  émissions  sanguines  locales,  contre  toute  poussée  sub- 
aiguë de  néphrite  pouvant  venir  se  greffer  sur  les  lésions  anciennes. 

C'esl  une  question  importante  que  d'arrêter  la  conduite  à  tenir 
-vis-à-vis  du  cœur  en  voie  d'entraînement  hypertrophiejue  et  nyper- 
tensif,  et  qui    imais  encore  n'a  manifesté  le  moindre  signe  d  insuf- 
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lîsance.  —  Au  point  de  vue  de  la  réglementation  des  exercices 
physiques,  le  patient  qui  s'observe  est  meilleur  juge  que  le  médecin. 
Le  plus  sage  est  d'autoriser  les  exercices  qui  ne  provoquent  aucun 
essoufflement,  et  de  déconseiller  formellement  tous  ceux  qui  s'ac- 
compagnent de  la  moindre  anhélation.  Il  faut  avoir  pitié  de  ce 
cœur  qui,  même  au  repos,  est  attelé,  à  l'intérieur  de  la  poitrine.  î* 
un  dur  manège.  On  doit  le  ménager  plus  qu'un  autre,  en  pensant 
à  la  rude  carrière  qu'il  doit  fournir;  la  stimulation  incessante  dont 
il  est  l'objet  de  la  part  du  rein  ne  permet  guère  de  craindre  que 
sa  plasticité  s  engourdisse  faute  de  sollicitations  musculaires  suffi- 
santes. —  On  peut  se  demander  si.  dès  cette  période  de  surmenage 
eusystolique,  l'emploi  discret  des  cardio-toniques  est  indiqué.  Pro- 
blème important  de  thérapeutique  pratique,  dont  la  solution  est 
difficile  à  donner.  J'ai  eu  l'occasion  d'observer  de  ces  hypertendus 
latents  auxquels  des  médecins  avaient  ordonné  depuis  de  nombreux 
mois,  quelquefois  depuis  plusieurs  années,  d'importantes  doses 
de  digitaline  (un  demi  à  i  milligramme  par  semaine,  en  granules). 
Cette  digitaline  avait  été  suffisamment  bien  tolérée  dans  ces  cas  ; 
mais  sa  suspension  prolongée  ne  m'a  pas  semblé  non  plus  s'accom- 
pagner d'une  modification  quelconque  de  l'état  fonctionnel.  Je 
pourrais  en  dire  autant  du  strophantus.  Il  est  donc  probable  que. 
pendant  longtemps  leur  absorption  est  inutile.  On  a  bien  l'i ai- 
pression  cependant  que,  dans  la  prescription  des  cardio-toniques, 
il  vaut  mieux  être  en  avance  qu'en  retard.  Leur  action  ne  s'épuise 
pas;  c'est  la  lésion  qui  s'aggrave.  L'idéal  étant  de  prévenir  plutôt 
que  de  traiter  l'insuffisance  cardiaque,  il  ne  faut  pas  attendre  que 
cette  insuftisance  cardiaque  soit  manifeste  pour  y  remédier.  C'est 
dire  avec  quelle  attention  le  médecin  devra  être  à  l'affût  des 
premiers  symptômes  de  fléchissement  circulatoire  ;  et.  à  partir  de  ce 
moment,  de  quelle  continuité  d'action  thérapeutique  il  devra  user 
pour  s'opposer  à  leur  persistance  ou  prévenir  leur  retour. 

En  dehors  du  danger  rénal  et  cardiaque,  il  faut  se  rappeler 
qu'un  hypertendu  est  plus  fragile  qu'un  sujet  sain.  On  n'est  pas 
maître  de  certaines  complications  qui  surviennent  à  Fimproviste 
:  ruptures  vasculaires,  hémorragie  cérébrale,  etc.),  Mais  au  cours 
des  maladies  infectieuses,  il  importe  d  exercer  une  surveillance 
plus  attentive  des  fonctions  circulatoires.  Si  l'on  n'a  pas  à  craindre 
révolution  de  la  tuberculose,  du  moins  peut-on  mettre  en  garde  les 
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sujets  contre  les  grippes,  les  infections  broncho-pulmonaires  à 
répétition  qui,  si  souvent,  laissent  ù  leur  suite  des  séquelles  inflam- 
matoires viscérales  et  donnent  un  coup  de  fouet  aux  lésions 
anciennes.  Le  diabète,  qui  voisine  si  souvent  avec  les  processus 
bypertensifs,  doit  lui  aussi  être  soigné.  Mais  entre  deux  maux,  il 
faut  savoir  choisir  le  moindre.  Si  le  diabète  est  léger  et  l'insufti- 
sance  cardio-rénale  prochaine,  on  n'hésitera  pas  à  négliger  le 
diabète,  malgré  les  craintes  du  malade  qui  se  laisse  d'ordinaire 
plus  facilement  impressionner  par  ses  grammes  de  glucose  que  par 
-   -  traces  d'albumine. 
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